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1.1. Justificación del trabajo  
 
La obesidad es una situación en la que el exceso de tejido adiposo en el 
cuerpo pone la salud del individuo en peligro 1. Se define como un índice de 
masa corporal (IMC) mayor de 30 kg/m2 y se diferencian tres categorías: 
obesidad grado I (IMC entre 30 y 34,9 kg/m2), obesidad grado II (IMC entre 35 
y 39,9 kg/m2) y obesidad grado III o mórbida (IMC ≥ 40 kg/m2)1. Hoy en día, se 
considera una enfermedad crónica 2 que en España afecta aproximadamente al 
11,5 % de los hombres y 15,2 % de las mujeres adultas 3. 
 Este trastorno se asocia a una serie de cambios fisiológicos como son: 
aumento del volumen sanguíneo, incremento del gasto cardiaco, reducción de 
la distensibilidad pulmonar y la conductancia y elevación de la producción de 
CO2 y del consumo de oxígeno. En pacientes obesos la espirometría no refleja 
alteraciones relevantes, salvo en casos extremos 4. El cambio más constante 
es la reducción de la capacidad residual funcional (CRF) a consecuencia de la 
presión ejercida por las vísceras abdominales sobre el diafragma y, 
principalmente, a costa de disminuir el volumen de reserva espiratorio (ERV). 
Aunque la restricción originada por el sobrepeso es leve, existe una relación 
inversa entre la capacidad vital (VC) y el IMC 5,6. También se ha encontrado 
una disminución de la fuerza y resistencia de los músculos respiratorios 7, que  
mejoran tras perder peso, y un aumento del consumo de oxígeno destinado a 
la respiración 8.  
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Por otra parte, se sabe que el exceso de peso es uno de los factores 
más determinantes en la fisiopatología del síndrome de apneas-hipopneas del 
sueño (SAHS). Así, en una serie de 1000 pacientes con SAHS, dos tercios 
eran obesos 9. Por otra parte, Vgontzas et al. 10 estudiaron 250 pacientes con 
obesidad mórbida (IMC medio de 45 kg/m2) y hallaron que en el 40% de los 
hombres y el 3% de las mujeres existía un SAHS de intensidad suficiente como 
para requerir tratamiento. La prevalencia de trastornos del sueño en pacientes 
referidos para la cirugía de la obesidad ha sido analizada por Dixon et al. 11 en 
313 casos mediante un cuestionario clínico y la valoración de la escala de 
somnolencia de Epworth. De esta forma, estimaron la existencia de 
alteraciones del sueño en el 59% de los hombres y en el 45% de las mujeres, 
pero no realizaron estudios durante el sueño encaminados a valorar con más 
precisión la existencia de SAHS.  
Se han propuesto varios mecanismos por los que la obesidad favorece 
la aparición de trastornos respiratorios del sueño mediante alteraciones de la 
vía aérea superior, tanto en su morfología, como en sus propiedades 
mecánicas o en su función 12. Por otra parte, existen evidencias de que la 
pérdida de peso mejora y, en ocasiones, resuelve el SAHS, si bien aún no se 
conoce cómo predecir qué grupo de pacientes va  a responder a la pérdida de 
peso ni cuánto es preciso lograr  9.  
Las primeras técnicas que se emplearon para valorar la faringe fueron la 
radiología convencional y la fluoroscopia lateral del cuello, técnicas que todavía 
hoy sirven de referencia para relacionar con otros métodos de imagen. Estas 
pruebas radiológicas  permiten ver la luz de la vía aérea en un solo plano, por 
lo que es difícil valorar la compleja anatomía de la faringe. La fluoroscopia 13, 
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aunque  consigue ver los movimientos respiratorios, origina una dosis elevada 
de radiación al paciente. Los diferentes estudios de las vías aéreas superiores 
en pacientes con SAHS han demostrado que tienen una vía más estrecha que 
los pacientes sanos 14,15. Pepin et al. 15 analizaron mediciones cefalométricas 
sobre la radiografía lateral y su relación con los hallazgos en la tomografía 
computarizada. En los últimos años la tomografía computarizada (TC) y la 
resonancia magnética  se han introducido como técnicas más sensibles y 
perfeccionadas para el estudio de la compleja vía aérea superior 14, 16,17.  
Existen, además, posibilidades de evaluaciones dinámicas mediante 
cine-resonancia o TC multicorte. Estas nuevas técnicas rápidas logran detectar 
los movimientos de la faringe en tiempo real y apreciar posibles obstrucciones 
de la misma.  
Caballero et al. 14 comprobaron en una serie de sujetos con y sin SAHS, 
mediante TC, cómo los pacientes con apnea del sueño presentaban unas 
áreas faríngeas menores que los sujetos normales, en especial durante la 
inspiración y a nivel de la unión naso-orofaríngea. Los tejidos blandos 
perifaríngeos estaban engrosados, en especial la úvula y el espacio 
retrofaríngeo, dato que resultó muy significativo y permitía discriminar entre 
pacientes con y sin la enfermedad. El grado de obstrucción guarda relación 
directa con la gravedad de las apneas. Concluyeron que la medida del espacio 
retrofaríngeo en la TC puede ser útil como medio de cribaje de la enfermedad.  
Posteriormente, Ocón 16 estudió la vía aérea superior mediante TC en 
varones y mujeres con y sin SAHS y demostró cómo las áreas de la faringe son 
distintas en los hombres en relación con las mujeres, tanto en sanos como en 
pacientes con SAHS. Sin embargo, el espacio retrofaríngeo permanece muy 
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aumentado en los pacientes de ambos sexos con SAHS en relación con los 
sujetos normales. 
Maté et al. 18,19 investigaron, mediante TC la variación que sufre la vía 
aérea tras el tratamiento con presión continua positiva en los pacientes con 
SAHS y comprobaron que a los tres meses de tratamiento se objetiva una 
disminución del espacio retrofaríngeo, que es el dato de TC que mejor 
distingue entre sujetos sanos y con apnea del sueño. 
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1.2. Hipótesis 
Hipótesis conceptual 
a) El grado de obesidad se relaciona con la gravedad del síndrome de 
apneas-hipopneas del sueño (SAHS). 
b) La vía aérea superior en las mujeres obesas mórbidas se relaciona 
con el SAHS. 
c) La vía aérea superior en las mujeres obesas mórbidas se relaciona 
con su función respiratoria. 
Hipótesis operacional 
a) Cuanto mayor es el índice de masa corporal (IMC), mayor es el IAH. 
b) Valores altos de espacio retrofaríngeo y diámetro de úvula se asocian 
con un mayor índice de apnea-hipopnea (IAH). 
c) Valores bajos de las áreas de la naso, oro e hipofaringe se asocian 
con un mayor IAH. 
d) Valores altos de espacio retrofaríngeo y diámetro de úvula se asocian 
con una menor capacidad pulmonar. 
Hipótesis estadística  
La hipótesis estadística se puede resumir en la existencia de 
coeficientes de correlación significativos, siendo positiva en los apartados 
de correlación directa y negativa en los de correlación inversa. 
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1.3. Objetivos 
Objetivo principal 
a)  Estudiar la relación entre la vía aérea superior de las mujeres con 
obesidad mórbida y la gravedad del síndrome de apneas-hipopneas del sueño 
(SAHS). 
Objetivos secundarios 
a) Cuál es la prevalencia de SAHS en pacientes obesas mórbidas.  
b) Evaluar si el peso se relaciona con la gravedad de la apnea. 
c) Valorar la somnolencia diurna mediante el cuestionario de somnolencia 
de Epworth en mujeres obesas mórbidas con SAHS. 
d) Valorar la correlación entre la vía aerea superior de las mujeres obesas 
mórbidas y su función pulmonar. 
e) Comparar la capacidad de ejercicio de las mujeres obesas mórbidas 
con SAHS grave, leve-moderado y sin SAHS. 
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2.   REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
2.1. Obesidad  
2.1.1. Definición de obesidad 
La obesidad, o excesiva acumulación de grasa en el organismo 20 
constituye uno de los mayores problemas al que se enfrentan las sociedades 
modernas. Afecta, sobre todo, a los países desarrollados, sin olvidar que el 
crecimiento económico en otras zonas en vías de desarrollo conlleva, muchas 
veces, también, un incremento de su prevalencia. Se considera una epidemia 
mundial 21, y contribuye a numerosas enfermedades crónicas 22 y a una 
mortalidad precoz 23.  
En la actualidad la evidencia epidemiológica y experimental disponible 
permite identificar la obesidad como un importante factor de riesgo de 
enfermedades crónicas de gran prevalencia en los países desarrollados 24, 
como la enfermedad isquémica coronaria 25, la hipertensión arterial, la diabetes 
mellitus tipo 2 , la colelitiasis, la artrosis y algunos tipos de cáncer, entre otras 
enfermedades 22,26. Además de los problemas asociados a la salud, los 
individuos obesos sufren importantes alteraciones de relación, puesto que 
muchas veces experimentan rechazo social.  
La contribución de la obesidad a la aparición de enfermedades crónicas y, 
por tanto, su impacto en la mortalidad prematura 27, en la discapacidad y en el 
deterioro de la calidad de vida, junto con el gasto sanitario  directo e indirecto 
que genera, y las importantes dimensiones que está adquiriendo en las 
sociedades desarrolladas desde la edad infantil y juvenil, han hecho que el 
sobrepeso y la obesidad sean un importante problema de salud pública, que en 
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la actualidad se considera de magnitud epidémica, incluso en países en 
transición y emergentes.  
Los costes económicos generados por la obesidad son los derivados de 
los tratamientos de las enfermedades asociadas y los derivados de su 
adaptación social. Las cifras que se citan en los países industrializados oscilan 
entre un 2% y un 8% del gasto sanitario 28. En España, los datos del estudio 
Delphi cifran el coste económico de la obesidad en un 6,9% del gasto sanitario 
(341.000 millones de pesetas anuales)29.  
2.1.2. Etiología de la obesidad 
Actualmente se considera la obesidad como una enfermedad multifactorial 
de patogenia muy compleja y, en parte, no bien conocida 30. A partir de los 
datos disponibles hasta el momento se puede suponer que la obesidad 
humana es, en la mayor parte de los casos, fruto de las diversas interacciones 
entre factores genéticos y ambientales, es decir, multifactorial y que sólo 
excepcionalmente se debe a causas monofactoriales de uno u otro tipo. Entre 
estas situaciones monofactoriales, muy poco frecuentes, que pueden ser 
responsables de la obesidad deben citarse las de origen endocrinológico, la 
más característica de las cuales es el síndrome de Cushing con su típica 
acumulación adiposa faciotroncular, las de origen hipotalámico por 
traumatismo, tumores o infecciones y las asociadas a síndromes genéticos de 
muy baja incidencia (síndrome de Prader-Willi, de Älstrom, de Carpenter, de 
Cohen, de Laurence-Moon-Bardet-Biedl). Otros factores etiológicos que 
pueden tener importancia para la puesta en marcha o incremento de la 
acumulación adiposa, especialmente en pacientes con factores genéticos o 
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ambientales predisponentes, son la supresión del hábito tabáquico o la 
administración de algunos medicamentos (glucocorticoides, insulina, 
antidepresivos tricíclicos, contraceptivos orales, fenotiacionas o hidracidas) 31. 
2.1.3. Epidemiología de la obesidad 
La International Obesity Task Force (IOTF), la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), las sociedades científicas, entre ellas la sociedad española para 
el estudio de la obesidad (SEEDO), y los grupos de expertos aceptan en la 
actualidad como criterio para la definición de obesidad valores para el índice de 
masa corporal (IMC) [peso en Kg/(talla en m)2] iguales o superiores a 30 32. 
El estudio SEEDO 2000 permitió estimar la prevalencia de obesidad en 
España utilizando este criterio, mediante mediciones antropométricas 
individuales 24,33. A partir de estos datos se consideró una prevalencia de 
obesidad (IMC ≥ 30) para el conjunto de la población  española entre 25 y 60 
años del 15,5% (del 13,2% en varones y del 17,5% en mujeres)34,35. El 0,5 % 
del colectivo se ha tipificado como individuos con obesidad mórbida (IMC > 40 
Kg/m2), con una proporción de mujeres clasificadas en esta categoría 
significativamente más elevada, del 0,7%. La sobrecarga ponderal global 
(sobrepeso + obesidad o un IMC ≥ 25 Kg/m2) se encuentra en el 45% en los 
varones y el 32% en las mujeres de entre 25 y 60 años.  
Mediante el análisis de los datos procedentes del proyecto MONICA se 
observó una prevalencia mayor de obesidad en los países mediterráneos y del 
este de Europa en comparación con los países del norte y centro-oeste 
europeo 36. El análisis de los datos de los últimos estudios epidemiológicos 
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sitúa la prevalencia de obesidad en España en un punto intermedio entre los 
países del norte de Europa, Francia y Japón, con las proporciones de obesos 
más bajas, y los EEUU y los países del este europeo, que tienen, en la 
actualidad, las mayores prevalencias 37. 
Respecto a la distribución de la obesidad, en el grupo de edad entre 25 y 
60 años, la prevalencia de obesidad aumenta con la edad, es 
significativamente mayor en mujeres que en hombres y se relaciona 
inversamente con el nivel educativo y la situación socioeconómica 38. El estudio 
SEEDO perfila el colectivo de mujeres mayores de 45 años, especialmente con 
un bajo nivel educativo, como el principal grupo de riesgo para la obesidad en 
España 24,39. La asociación de la sobrecarga ponderal con factores 
sociodemográficos también se desprende del análisis de los datos de la 
Encuesta Nacional de Salud, en España 40, y, asimismo, ha sido descrita en 
otros países 41, 42.  
Hay diferencias en la distribución del IMC por regiones en España, tanto 
en hombres como en mujeres 35. En mujeres, la prevalencia de obesidad es 
mayor en el noroeste (21,8%), sur (23%) e Islas Canarias (22,2%), comparado 
con el nordeste y las regiones centrales de la península (14,3%). La 
distribución por regiones en varones sigue un patrón similar, con una mayor 
prevalencia en el sur (19,9%) y el noroeste (19%) comparado con el nordeste 
(8,9%). 
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2.1.4. Clasificación de la obesidad 
Aunque no existe unanimidad respecto a los criterios que se deben utilizar 
para definir e identificar el sobrepeso y la obesidad en las distintas etapas de la 
vida, en los últimos años varias sociedades científicas y grupos de trabajo han 
hecho un esfuerzo por elaborar un consenso de recomendaciones para su 
diagnóstico, tratamiento y prevención 30,32,43. El valor del índice de masa 
corporal (IMC; peso en Kg/[talla en m]2) es el criterio más aceptado, y esto es 
debido a la asociación entre IMC y depósito de grasa, riesgo de enfermedad y 
mortalidad 22,44,45. 
No existe un criterio uniforme para delimitar los intervalos de normopeso y 
sobrepeso según los valores del IMC. Se tienden a aceptar, como punto de 
corte para definir la obesidad, valores para el IMC ≥ 30, aunque también se han 
definido valores superiores al percentil 85 de la distribución de referencia. La 
OMS ha propuesto una clasificación del grado de obesidad utilizando este 
índice ponderal como criterio: normopeso, IMC18,5-24,9 Kg/m2; sobrepeso, 
IMC 25-29,9 Kg/m2; obesidad grado II, IMC 30-34,9 Kg/m2; obesidad grado III, 
IMC 35-39,9 Kg/m2 y obesidad grado IV, IMC ≥ 40 kg/m2 (Tabla 1)46. 
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Tabla 1. Criterios para definir la obesidad en grados según el índice de 
masa corporal (IMC) (OMS) 
 Valores límite del IMC (kg/m2) 
Normopeso 18,5-24,9 
Sobrepeso (obesidad grado I) 25-29,9 
Obesidad grado II 30-34,9 
Obesidad grado III 35-39,9 
Obesidad grado IV ≥ 40 
 
La sociedad española para el estudio de la obesidad (SEEDO) estableció 
una clasificación que continúa vigente (Tabla 2)30.  
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Tabla 2.  Clasificación del sobrepeso y la obesidad según el IMC 
(Sociedad española para el estudio de la obesidad o SEEDO 2000) 
 Valores límites del IMC (Kg/m2) 
Peso insuficiente < 18,5 
Normopeso 18,5-24,9 
Sobrepeso grado I 25-26,9 
Sobrepeso grado II (preobesidad) 27-29,9 
Obesidad tipo I 30-34,9 
Obesidad tipo II 35-39,9 
Obesidad tipo III (mórbida) 40-49,9 
Obesidad tipo IV (extrema) > 50 
  
2.1.5. Enfermedades asociadas a la obesidad 
La obesidad se asocia a un mayor riesgo de enfermedades, entre las 
cuales destacan las que aparecen en la Tabla 3. 
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Tabla 3. Principales enfermedades asociadas a la obesidad 
 
Diabetes Mellitus tipo 2 
Hipertensión arterial 
Dislipemias: hipertrigliceridemia, aumento del colesterol LDL y disminución 
del colesterol HDL 
Cardiopatía isquémica 
Alteraciones osteoarticulares: coxofemoral, femorotibial, tobillo y columna 
Insuficiencia venosa en extemidades inferiores 
Accidentes cerebrovasculares 
Hiperuricemia y gota 
Enfermedades digestivas: esteatosis hepática, hernia de hiato y litiasis 
biliar 
Síndrome de apneas-hipopneas del sueño, síndrome de hipoventilación-
obesidad 
Insuficiencia respiratoria 
Trastornos psicológicos 
Afecciones cutáneas 
Tumores malignos: colon, recto, próstata, ovarios, endometrio, mama y 
vesícula biliar 
 
 
El interés de nuestro trabajo se centra en la apnea del sueño y la función 
pulmonar en la obesidad mórbida, que será objeto de un repaso en 
profundidad.  
El grado de obesidad III y IV (IMC igual o mayor que 40 Kg/m2) suele 
producir graves problemas para la salud y para la calidad de vida del paciente. 
En este grado de obesidad una pérdida estable del 10% del peso corporal, 
siempre difícil de obtener, puede representar una mejoría apreciable, pero 
nunca suficiente. La pérdida de peso deseable, que sería en todos los casos de 
un 20-30 % del peso corporal y mayor todavía en los casos de obesidad 
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extrema (IMC igual o mayor que 50 Kg/m2), sólo puede conseguirse, salvo en 
casos excepcionales, mediante la cirugía bariátrica. Estos enfermos deben ser 
siempre remitidos a unidades especializadas hospitalarias donde se puedan 
emplear medidas terapéuticas excepcionales (dietas de muy bajo contenido 
calórico) y estudiar la posible conveniencia e indicación de cirugía bariátrica, 
siempre que el paciente cumpla las rigurosas condiciones de los protocolos que 
rigen las indicaciones de este tipo de cirugía  30.  
En un estudio reciente, Banno et al.47 demuestran que las mujeres obesas 
utilizan más los servicios sanitarios que las mujeres con normopeso y que las 
mujeres obesas con apnea del sueño usan más los servicios sanitarios que las 
obesas sin apnea. Proponen que el tratamiento del SAHS produciría una 
reducción importante del gasto sanitario, más aún en las mujeres obesas, 
porque disminuiría además otras comorbilidades. 
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2.2. Obesidad mórbida 
La obesidad mórbida viene definida por un IMC ≥ 4 Kg/m2. Según se 
incrementa el IMC, va aumentando el riesgo para la salud. La prevalencia de 
obesidad mórbida se ha duplicado en los últimos años, al mismo ritmo que la 
obesidad en general, según el Behavioral Risk Factor Surveillance System 
(BRFSS)48. Durante la década de 1990 a 2000, en EEUU la prevalencia de 
obesidad mórbida se ha incrementado desde un 0,8 % a un 2,2 %. Este 
aumento se ha observado en ambos sexos, en todos los grupos raciales y 
étnicos, todos los grupos de edad y todos los niveles de educación.  La 
prevalencia de obesidad mórbida es mayor en personas de raza negra, 
personas con bajo nivel de estudios, aquéllos con talla más baja, y 
aproximadamente el doble en mujeres que en varones. Además, se vio un 
mayor incremento de obesos mórbidos en el grupo de edad entre los 18 y 29 
años 49.   
El estudio NHANES encontró una prevalencia de obesidad mórbida en el 
periodo 1988-94 de 2,9 %, en 1999-2000, 4,7%, y en 2003-04, de 4,8% 50,51.  
En el periodo 2003-2004, la prevalencia de obesidad mórbida fue mayor entre 
mujeres (6,9%) que entre varones (2,8%), mayor en raza negra (10,5%) que en 
raza blanca (4,3 %) y superior en mujeres de raza negra (14,7%).  
En España, el 0,5% del colectivo se ha tipificado como individuos con 
obesidad mórbida, con una proporción de  mujeres clasificadas en esta 
categoría significativamente más elevada, del 0,7%.  En el estudio SEEDO 
2000 24 , referente a la obesidad en España, la prevalencia de obesidad es 
mayor  en los subgrupos con bajo nivel educativo, entornos económicos menos 
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favorecidos y zonas rurales o ciudades con una población inferior a 100.000 
habitantes 35. Sin embargo, no se detalla si esto ocurre del mismo modo en el 
subgrupo de obesos mórbidos.  
2.2.1.   Comorbilidades  
En general, el riesgo de comorbilidad incrementa según aumenta el grado 
de obesidad. El riesgo de comorbilidad asociado al aumento de peso varía con 
el sexo, raza o grupo étnico y factores genéticos. Aproximadamente tres 
cuartas partes de los adultos con obesidad mórbida tienen al menos una 
comorbilidad médica asociada a la obesidad. El BRFSS encontró que los 
adultos obesos mórbidos tenían siete veces más riesgo de diabetes, seis veces 
más riesgo de hipertensión arterial, cuatro veces más riesgo  de artritis y tres 
veces más riesgo de asma, en relación a adultos con normopeso 52. 
Los varones con obesidad mórbida tienen además un riesgo mayor de 
comorbilidades que la mujeres obesas mórbidas. De hecho, la apnea del 
sueño, enfermedad coronaria e insuficiencia cardiaca son mucho más 
frecuentes en varones que en mujeres que van a ser intervenidos de cirugía 
bariátrica 53. 
La prevalencia de enfermedades psiquiátricas no está aumentada en la 
mayoría de personas obesas. Sin embargo, los pacientes con obesidad 
mórbida tienen una mayor disfunción psicosocial que las personas con 
normopeso. Depresión, ansiedad y pérdida de autoestima son más comunes 
en personas con obesidad mórbida 54. 
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2.2.2.   Mortalidad 
La obesidad incrementa el riesgo de muerte prematura. Según avanza el 
grado de obesidad, aumenta la mortalidad 50. Comparadas con personas con 
IMC de 23,5 a 24,9 kg/m2, las mujeres con obesidad extrema tienen dos veces 
más riesgo de mortalidad y los varones más del doble que estas últimas. Se ha 
estimado que la obesidad mórbida acorta la vida de cinco a veinte años, 
dependiendo del sexo, edad y grupo étnico o raza.  
El efecto de la obesidad sobre la mortalidad es mayor en raza blanca que 
en raza negra, mayor en hombres que en mujeres y mayor en jóvenes que en 
ancianos. Se estima que los varones obesos mórbidos de raza blanca con 
edades comprendidas entre los 20 y 30 años tienen una expectativa de vida 13 
años menor que los no obesos y las mujeres obesas mórbidas de este grupo 
de edad tienen 8 años menos de vida que las no obesas 55. El elevado riesgo 
de mortalidad se debe principalmente a la incidencia aumentada de 
enfermedad cardiovascular y cáncer asociado con grados altos de obesidad 56. 
Un 14 % de las muertes por cáncer en varones y un 20 % en mujeres se 
relacionan con la obesidad. El riesgo de muerte asociado a la obesidad 
disminuye con la edad. 
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2.3.  Función pulmonar en la obesidad mórbida 
 
La obesidad determina alteraciones importantes en la fisiología del 
sistema respiratorio que pueden dar lugar a un amplio espectro de 
manifestaciones clínicas 57.  
2.3.1.  Cambios fisiológicos en la obesidad mórbida 
Los cambios observados en la fisiología respiratoria en relación con la 
obesidad incluyen alteraciones en la mecánica ventilatoria, músculos 
respiratorios y control de la respiración durante el sueño. 
2.3.1.1. Mecánica ventilatoria 
La obesidad influye sobre la mecánica ventilatoria de varias formas 58, 59. 
En primer lugar, la sobrecarga de masa se traduce en un cambio de las 
características elásticas de la caja torácica. De ese modo, a un nivel de 
capacidad residual funcional, disminuye su capacidad de oposición a las 
fuerzas de retracción elástica del pulmón, mientras que por encima del 70% de 
la capacidad pulmonar total se observa un incremento de la resistencia elástica 
del tórax.  Se produce un descenso en la distensibilidad pulmonar, secundario 
a un aumento del grosor de la pared torácica 60. 
 Además, la obesidad ocasiona un aumento de las fuerzas de retracción 
elástica del pulmón, probablemente secundario a una plétora circulatoria. 
Existe, por tanto, un incremento de las resistencias elásticas, tanto del pulmón 
como de la caja torácica, lo cual, unido a la reducción de la distensibilidad 
pulmonar, condiciona un aumento del trabajo respiratorio 61.  Los bajos 
volúmenes pulmonares y el incremento en la tensión elástica de la caja torácica 
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conducen a un calibre reducido de la pequeña vía aérea, lo que aumenta la 
resistencia de la vía aérea 62.  
 El patrón respiratorio también puede aumentar el trabajo respiratorio. 
Los individuos obesos se deben adaptar al incremento de masa de la pared 
torácica, y lo hacen con una respiración más rápida y superficial. Este patrón 
conduce a un requerimiento ventilatorio superior (VE/VO2) y a un mayor 
consumo de oxígeno que en personas con normopeso. Asimismo, se ha 
detectado que en pacientes obesos eucápnicos, la señal electromiográfica 
durante la maniobra de reinhalación de CO2 se incrementa de tres a cuatro 
veces comparado con pacientes no obesos, lo que indica un aumento en la 
actividad diafragmática, como respuesta a una carga superior  60. 
 2.3.1.2. Músculos respiratorios 
 La obesidad puede incidir en la función de los músculos respiratorios por 
diversos mecanismos 63. En primer lugar, puede ocasionar una hipertrofia 
secundaria al incremento del trabajo respiratorio que supone la sobrecarga 
mecánica. Por otra parte, se ha descrito algún caso de infiltración grasa de los 
músculos inspiratorios que se acompaña de disfunción muscular. Por último, 
los cambios en la configuración del tórax pueden dar lugar a una inadecuada 
relación longitud-tensión y, en consecuencia, a una pérdida de la capacidad de 
generar una presión inspiratoria adecuada.  
 El impacto real de estas alteraciones en los pacientes con obesidad 
varía de unos a otros, probablemente en función tanto del grado de sobrepeso 
como del tiempo de evolución de éste o de la coexistencia de alteraciones en el 
comportamiento de los centros respiratorios. En general, se reconoce la 
existencia de una disfunción muscular puesta en evidencia por diferentes 
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parámetros. Se ha objetivado un incremento en la actividad del 
electromiograma diafragmático que no se traduce en una mayor presión 
muscular inspiratoria, lo que expresa una ineficacia de la contracción. En 
ocasiones los pacientes con obesidad muestran un patrón respiratorio rápido y 
superficial similar al observado en situaciones de debilidad muscular. 
Asimismo, se ha detectado el desarrollo de patrones de contracción e índice 
tensión-tiempo de fatiga muscular en pacientes obesos sometidos a 
reinhalación de anhídrido carbónico. La valoración de estos hallazgos es difícil 
al superponerse a posibles alteraciones en el control de la respiración 
observadas, de igual forma, en los pacientes con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica  57. 
 2.3.1.3.  Control de la respiración 
 El control de los centros respiratorios en los pacientes con obesidad 
tampoco resulta homogéneo. En algunos pacientes, el incremento en el trabajo 
respiratorio causa una alteración en la respuesta del centro respiratorio a la 
hipercapnia y la hipoxemia, y se desarrolla un síndrome de hipoventilación-
obesidad. No está claro si el síndrome de hipoventilación-obesidad está 
causado por un aumento del trabajo respiratorio, por una alteración del sueño o 
por ambos. En el estudio de Gilbert et al. 64, la respuesta ventilatoria a la 
hipercapnia estaba elevada en un grupo de pacientes estudiado y no se 
relacionaba con el peso, por lo que debían existir otros factores implicados. Los 
autores 64 postulaban que en pacientes con similar IMC, los individuos con un 
índice cintura/cadera más elevado soportarían una carga superior, que sería 
secundaria al mayor grosor de la pared abdominal. Los pacientes con índice 
cintura/cadera superior tendrían volúmenes pulmonares más bajos y una mayor 
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incidencia de hipercapnia. Sin embargo, el estudio de Biring et al 59  mostró que 
los volúmenes pulmonares y los niveles gasométricos eran similares en 
pacientes con índice cintura/cadera mayor o menor de uno. 
Se ha puesto de manifiesto la existencia de una elevada presión de 
oclusión (P0,1), un parámetro que refleja el estado del impulso respiratorio 
central, probablemente como consecuencia del incremento de las resistencias 
elásticas del tórax. Este incremento de la P0,1 aparece en condiciones basales, 
pero cuando se somete al paciente a estímulo químico, ya sea hipóxico o 
hipercápnico, de nuevo existen patrones de comportamiento variables 65. Así, 
mientras que en la mayoría de los obesos se aprecia un incremento normal o 
incluso elevado de la P0,1, hay un grupo de pacientes que muestran una baja 
respuesta a los estímulos químicos, sobre todo al estímulo hipercápnico, lo que 
traduce una hiposensibilidad de los quimiorreceptores centrales.  
 La interpretación de estos hallazgos tampoco está exenta de 
controversia. Podría estar en relación con una lesión del sistema nervioso 
central, pero en la mayor parte de los pacientes obesos no existen alteraciones 
neurológicas que hagan plausible esta interpretación. Se ha postulado una 
causa genética, pero todavía no se ha podido demostrar la relación entre una 
disminución de la respuesta ventilatoria y factores genéticos 66. Por el contrario, 
si se trata de una modificación adquirida, la obesidad no podría ser en sí misma 
la causa, ya que la hipoventilación es infrecuente en personas obesas y no se 
correlaciona con el grado de obesidad. En resumen, por un lado es posible que 
algunos pacientes obesos tengan una alteración primaria de los centros 
respiratorios; por otro, esta conducta podría expresar un mecanismo de 
adaptación destinado a prevenir la fatiga muscular. 
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2.3.2.  Pruebas de función respiratoria en obesidad mórbida 
2.3.2.1.   Espirometría lenta y forzada 
Las pruebas de función respiratoria en la obesidad han demostrado 
pocas modificaciones, salvo en obesidades extremas 58,67.  Clásicamente, la 
obesidad no afecta a los valores espirométricos (salvo a la ventilación 
voluntaria máxima o MMV). Únicamente en la obesidad mórbida extrema se 
reduce la capacidad vital.  
Varios estudios indican que los pulmones son normales en personas 
obesas, aunque dichos trabajos sean algo antiguos 68,69,70. Otras 
investigaciones se han dirigido a los efectos de la obesidad sobre el calibre de 
la vía aérea. Douglas y Chong 62 vieron una reducción en la distensibilidad 
pulmonar dinámica en nueve obesos con bajos volúmenes pulmonares, 
sugiriendo que existe una reducción del calibre de la vía aérea periférica. Crapo 
et al. 71 hallaron que la media de los flujos mesoespiratorios en 114 obesos 
mórbidos (103 mujeres y 11 hombres) era del 100% sobre el valor predicho, lo 
que implica un tamaño normal de la vía aérea. 
Sin embargo, Rubinstein et al. 72 efectuaron un trabajo con 293 
pacientes no fumadores y sin enfermedades conocidas. 103 eran obesos (79 
mujeres y 24 hombres) y 190 no obesos. En dicha investigación se pone de 
manifiesto que individuos obesos mórbidos (IMC de 47 Kg/m2 en varones y de 
45 Kg/m2 en mujeres) tenían una reducción en la capacidad vital forzada (FVC) 
y en el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1), comparado 
con el grupo control, ajustado por edad. Además, se apreciaron flujos 
mesoespiratorios más bajos en hombres, pero no en mujeres, lo que conlleva 
una obstrucción de la vía aérea periférica únicamente en los hombres.  
2. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 25 
En el estudio de Thomas et al.73, los pacientes obesos mórbidos tuvieron 
un ligero incremento en la FVC y FEV1 después de la pérdida de peso 
conseguida tras la cirugía gástrica, incluso cuando los valores prequirúrgicos 
estaban dentro de límites normales. El porcentaje de mejoría es pequeño y 
puede que no sea clínicamente significativo. 
Otra evidencia de una posible obstrucción leve en pacientes obesos es 
que algunos individuos desarrollan una presión espiratoria intrínseca positiva 
cuando están en decúbito 74. Este fenómeno puede estar causado por el 
incremento de peso de la pared torácica que actúa sobre los pulmones cuando 
alcanzan el volumen de cierre, impidiendo una mayor espiración y creando una 
presión intratorácica positiva. Este mecanismo explicaría por qué en estos 
pacientes el volumen residual está conservado. Rubinstein et al. 72 vieron que 
la resistencia estaba aumentada en obesos, pero la distensibilidad era normal. 
Esto sugiere que el incremento en la resistencia pueda deberse a una 
reducción en el calibre de la pequeña vía aérea, secundario a unos volúmenes 
pulmonares menores y a un aumento en la elasticidad de la pared torácica, y 
no a patología intrínseca de la vía aérea.  
En la obesidad también se ha encontrado una disminución en la MVV 
59,75. En un grupo de pacientes obesos, Sahebjami y Gartside 75 hallaron que 
aquellos pacientes con menor MVV tenían menores volúmenes pulmonares, 
menores presiones inspiratorias y mayor hipercapnia, incluso aunque el grupo 
con menor MVV sólo presentaba un IMC ligeramente superior. La disminución 
en la MVV puede deberse a varios factores 60: a) los músculos respiratorios 
deben generar mayor fuerza para efectuar cada maniobra respiratoria, b) 
debido a la necesidad de mayores flujos y mayor ventilación, habría una mayor 
2. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 26 
limitación al flujo espiratorio y c) hay una mayor resistencia de la vía aérea 
superior, con lo que el flujo inspiratorio se ve limitado e influye sobre la MVV. 
2.3.2.2.  Pletismografía 
Los hallazgos más destacados consisten en una reducción en la 
capacidad residual funcional (FRC), secundaria al efecto de los contenidos 
abdominales sobre la posición del diafragma. Esto implica una reducción en el 
volumen de reserva espiratoria (ERV), que en algunas ocasiones es tan 
marcado que la FRC se aproxima al RV 59,72,75. Como consecuencia, la 
ventilación en las bases pulmonares está reducida, especialmente en aquéllos 
con el ERV más bajo, que puede generar una hipoxemia arterial.  
 Aunque la restricción pulmonar es leve, la capacidad vital (VC) en 
sujetos obesos se relaciona inversamente con el IMC 76. En individuos no 
obesos, la capacidad vital aumenta junto con el IMC. En consecuencia, en 
grandes poblaciones, la relación de VC con el IMC muestra un ascenso inicial y 
una caída posterior. Esto se debe a que el IMC falla en la distinción entre masa 
grasa y masa libre de grasa 77. Cuando VC se relaciona con la masa libre de 
grasa, hay un aumento importante sobre el intervalo, mientras que en relación 
al porcentaje de grasa corporal, hay un progresivo descenso en VC.  
 El descenso en ERV y FRC es causado por el sobrepeso y el descenso 
en la distensibilidad de la pared torácica. En la obesidad leve, VC y TLC son 
normales porque hay un aumento compensador de la capacidad inspiratoria 
(IC) 58. Se ha demostrado que estos valores mejoran con la pérdida de peso 73.  
Ray et al. 58 valoraron la función respiratoria en obesos jóvenes no fumadores. 
Separaron los grupos en función de la relación peso (Kg)/altura (cm), y no 
mediante el IMC. Encontraron que FRC y ERV estaban reducidos cuando la 
2. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 27 
relación peso/altura era de 0,7. Además, vieron que la reducción en ERV era 
superior cuanto mayor era la obesidad. Sólo los pacientes con obesidad 
mórbida (relación peso/altura >1) tuvieron unos resultados en VC, ERV, TLC, 
RV y MVV disminuidos. VC y TLC se reducen cuando la relación peso/altura es 
mayor de 1. La capacidad inspiratoria (IC) se mantiene normal y la reducción 
en VC se debe, por lo tanto, a la disminución en el ERV. El volumen residual 
(RV) desciende ligeramente con pequeños incrementos en la relación 
peso/altura (0,5-0,8), pero aumenta luego según sube la relación peso/altura, y 
de hecho, cuando dicha relación es > 1, la elevación es importante, debido al 
atrapamiento aéreo. El descenso en la TLC no es tan dramático como la 
reducción que se aprecia en la capacidad vital.  
 Rubinstein et al.72 obtuvieron, en el trabajo comentado previamente en 
sujetos obesos mórbidos, en la pletismografía, valores reducidos de FRC, TLC, 
ERV y aumento de RV, RV/TLC y resistencia de la vía aérea en obesos 
mórbidos, no fumadores de ambos sexos. Estos resultados son indicativos de 
atrapamiento aéreo tanto en hombres como en mujeres. Sin embargo, no 
evidenciaron una explicación para el mecanismo responsable de las 
alteraciones de la vía aérea periférica en varones no fumadores con obesidad 
mórbida.  
 Jones y Nzekwu 78 han publicado recientemente un trabajo que compara 
los volúmenes pulmonares de 373 pacientes, según el IMC.  Encontraron un 
descenso proporcional o lineal en CV, TLC y RV, pero los valores medios 
permanecieron dentro del rango de la normalidad, incluso en los sujetos 
obesos mórbidos. Sin embargo, FRC y ERV disminuyeron de forma 
exponencial según aumentaba el IMC, de manera que en el grupo de obesos 
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mórbidos, FRC se aproximaba al RV. Otro de los hallazgos del estudio fue que 
la capacidad de transferencia de CO (DLCO) se incrementaba de forma lineal 
según aumentaba el IMC. 
2.3.3.  Función de los músculos respiratorios 
Los músculos respiratorios son ineficientes en pacientes obesos. Esta 
disfunción muscular se ha puesto en evidencia por diferentes alteraciones 57. 
Se ha detectado un incremento en la actividad del electromiograma 
diafragmático, que no se traduce en una mayor presión muscular inspiratoria, lo 
que expresa una ineficacia de la contracción. En ocasiones, los pacientes con 
obesidad muestran un patrón respiratorio rápido y superficial similar al 
observado en situaciones de debilidad muscular. También se ha objetivado el 
desarrollo de patrones de contracción e índice de tensión-tiempo de fatiga 
muscular en pacientes obesos sometidos a reinhalación de anhídrido 
carbónico. 
 En obesos las propiedades mecánicas de los pulmones son normales y 
la distensibilidad de la pared torácica está reducida 79. Cherniack y Guenten 80 
mostraron una ineficiencia de los músculos respiratorios en individuos obesos, 
que sería el resultado de una reducción de la distensibilidad de la pared 
torácica, o de los bajos volúmenes pulmonares de la ventilación.  
 Wädstrom et al. 81 encontraron unos valores de presión inspiratoria 
máxima (PIM) y presión espiratoria máxima (PEM) más bajos que los predichos 
en sujetos obesos. Además, vieron que, a pesar de un descenso de peso del 
18% después de una gastroplastia en pacientes obesos mórbidos y un 
incremento en los volúmenes pulmonares, estos pacientes no mostraron un 
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cambio significativo en la fuerza de los músculos respiratorios. Sin embargo, la 
limitación de este trabajo es que el estudio se hizo cuando sólo habían 
transcurrido 78 días desde la cirugía, considerando éste un tiempo demasiado 
escaso, ya que la pérdida de peso máxima se consigue a los 12-18 meses 
desde la cirugía. 
 Otros autores 82 han demostrado un descenso transitorio de la fuerza 
muscular durante muchas semanas tras la intervención. Weiner et al. 83 
analizaron la función muscular respiratoria en un grupo de pacientes obesos 
antes y seis meses después de una intervención de gastroplastia. Antes de la 
intervención, existía una reducción significativa en los volúmenes pulmonares y 
en la resistencia de los músculos respiratorios y, en menor grado, una 
reducción en la fuerza de los músculos respiratorios. Seis meses después de la 
cirugía y con una reducción de peso media del 23,6%, la fuerza de los 
músculos respiratorios mostró una mejoría significativa (PIM, PEM y resistencia 
muscular).  
2.3.4. Función cardiopulmonar durante el ejercicio en la obesidad 
mórbida 
La prueba de esfuerzo cardiopulmonar ofrece una medida objetiva de la 
capacidad funcional del paciente y de la reserva cardíaca. Son varios los 
protocolos que han evaluado la capacidad de esfuerzo de los pacientes 
obesos, pero también en este ámbito los resultados obtenidos han sido 
contradictorios.  
Algunos opinan que los individuos obesos tienen una respuesta 
cardiopulmonar dentro de los límites normales y que su capacidad de esfuerzo 
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está comprometida por la gran masa corporal que tienen que transportar 84,85. 
Otros han encontrado que los obesos tienen una capacidad aeróbica reducida 
cuando la comparan con individuos de peso normal. Para estos últimos, la 
masa grasa interfiere con la función cardíaca y pulmonar y limita la respuesta 
aeróbica al ejercicio 86,87,88,89 . Parte de las discrepancias pueden atribuirse a 
las diferentes metodologías utilizadas y al hecho de haber estudiado 
poblaciones con diferentes edades y grados de obesidad. 
Las pruebas de ejercicio cardiorrespiratorio muestran que, para un nivel 
de ejercicio submáximo comparable, los pacientes obesos sin otro problema 
cardiaco o respiratorio tienen un mayor consumo de oxígeno, mayor ventilación 
minuto, mayor frecuencia respiratoria y menor volumen corriente que las 
personas con normopeso 89,90. Además, el umbral anaeróbico está reducido en 
obesos 89,91. El consumo de oxígeno máximo está reducido en personas obesas 
y en pacientes con obesidad mórbida, disminuye a niveles que encontramos en 
pacientes con disfunción ventricular izquierda grave 92.  
La distribución de la masa corporal tiene influencia sobre la respuesta 
respiratoria al ejercicio. En 164 mujeres obesas mórbidas, separadas en dos 
grupos según el índice cintura/cadera, se hizo una prueba de ejercicio con un 
cicloergómetro, siendo el consumo de oxígeno (V’O2) pico mayor en el grupo 
con obesidad androide o abdominal, para un IMC similar 93. La 
ventilación/minuto era mayor en las mujeres con obesidad androide, que tenían 
además una mayor frecuencia respiratoria y un menor volumen corriente. 
Concluyen que para un nivel de obesidad similar, una distribución androide de 
la grasa corporal conduce a una mayor pérdida de la capacidad de ejercicio. 
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Serés et al. 90 diseñaron un estudio transversal en el que, mediante 
ergometría con tapiz rodante y análisis de gases respiratorios, analizaban 
prospectivamente la capacidad funcional cardiopulmonar de un grupo de 
obesos mórbidos y lo comparaban con un grupo control de individuos 
voluntarios sanos con peso normal.  
Los pacientes con obesidad mórbida tenían una duración de la prueba de 
esfuerzo muy inferior al grupo control y recorrían tan sólo la mitad de la 
distancia que este último. Nada más iniciar el esfuerzo, los pacientes obesos 
tenían unos valores de frecuencia cardiaca (FC), presión arterial sistólica 
(PAS), consumo de oxígeno (VO2) y ventilación minuto (VE) más elevados, 
demostrando que desde el inicio del ejercicio presentaban un consumo 
energético mayor, posiblemente destinado a mover un cuerpo mucho más 
pesado.  
En este trabajo 90 concluyen que los pacientes obesos finalizan la prueba 
habiendo realizado un esfuerzo submáximo. A pesar de ello, presentan una 
capacidad cardiopulmonar dentro de la normalidad para el esfuerzo realizado. 
Tras corregir el VO2 por la masa magra, el pulso de oxígeno de los pacientes 
obesos no difiere del pulso de oxígeno de los individuos con peso normal. Sin 
embargo, nada más iniciar el esfuerzo, objetivan un elevado consumo 
energético, necesario para mover su gran masa corporal. Este gasto 
metabólico determina una capacidad de ejercicio reducida, como se refleja por 
la menor duración del test. 
El trabajo de Hulens et al. 89 tiene resultados similares al previo90. 
Estudiaron 225 mujeres obesas mórbidas con edades comprendidas entre los 
18 y 65 años (IMC ≥ 30 kg/m2) y 81 mujeres delgadas no deportistas (IMC ≤ 26 
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Kg/m2) mediante ergometría cardio-respiratoria. Sus resultados confirman que 
la capacidad de ejercicio está disminuida en la obesidad, tanto con esfuerzo 
máximo como submáximo y durante la recuperación. Además, el dolor 
osteomuscular fue el motivo más importante de finalización del ejercicio, y no la 
claudicación de miembros inferiores, como en el grupo control. 
Un trabajo reciente de Vanhecke et al. 94 de 92 sujetos con obesidad 
mórbida (IMC 48,6 Kg/m2) (69% mujeres), mediante ergometría cardio-
respiratoria, ecocardiografía bidimensional y polisomnografía (PSG). Utilizando 
los resultados de la PSG, las comparaciones se hicieron entre los sujetos con 
(n=42) y sin apnea del sueño (n=50). Los individuos con obesidad mórbida y 
SAHS mostraron una capacidad de ejercicio reducida y diferentes respuestas 
hemodinámicas al ejercicio que los sujetos obesos sin SAHS.  
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2.4. Síndrome de apneas-hipopneas del sueño y obesidad mórbida 
2.4.1. Definición de síndrome de apneas-hipopneas del sueño  
El Consenso Nacional sobre el SAHS publicado por el grupo español de 
sueño 95 lo define como un cuadro de somnolencia excesiva, trastornos 
cognitivo-conductuales, respiratorios, cardíacos, metabólicos o inflamatorios 
secundarios a episodios repetidos de obstrucción de la vía respiratoria superior 
durante el sueño. Estos episodios se miden con el índice de alteración 
respiratoria (IAR). Un IAR ≥ 5 asociado con síntomas relacionados con la 
enfermedad y no explicados por otras causas confirma el diagnóstico. El IAR se 
define por el número de apneas, hipopneas y los esfuerzos respiratorios 
asociados a microdespertares (ERAM) por las horas de sueño. El IAR se 
corresponde con el Respiratory Disturbance Index (RDI) de la bibliografía 
médica anglosajona.  
La Academia Americana de Sueño (AASM) 96 define el SAHS como un 
IAR ≥ 5 incluida la presencia de ERAM más uno de los siguientes criterios, los 
cuales no pueden ser explicados por otras causas: excesiva somnolencia 
diurna o dos o más de los siguientes: asfixias durante el sueño, despertares 
recurrentes, torpeza al despertar, fatiga durante el día y dificultades de 
concentración.  
El SAHS se caracteriza por la aparición de episodios recurrentes de 
limitación del paso del aire debido a una alteración anatómico-funcional de la 
vía aérea superior durante el sueño 97. Se origina una oclusión intermitente y 
repetitiva de la vía aérea que ocasiona descenso de la saturación de 
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oxihemoglobina (SaO2), lo que genera microdespertares 
electroencefalográficos (“arousal”) con el resultado de un sueño fragmentado y 
poco reparador, somnolencia diurna excesiva y trastornos neuropsiquiátricos, 
respiratorios y cardiovasculares asociados.  
La característica principal del SAHS es la presencia de apneas y/o 
hipopneas, que pueden ser detectadas mediante el registro poligráfico del 
sueño 98. 
Se define apnea como la ausencia o reducción de más del 90% de la 
señal respiratoria (termistores, cánula nasal o neumotacógrafo) de más de 10 
segundos de duración. Puede ser obstructiva si se aprecia esfuerzo respiratorio 
por las bandas toracoabdominales, central cuando hay ausencia de esfuerzo o 
mixta cuando el evento respiratorio comienza con un componente central y 
termina en un componente obstructivo.  Se define hipopnea como la reducción 
discernible (> 30% y < 90%) de la amplitud de la señal respiratoria de > 10 
segundos de duración que se acompaña de una desaturación (≥ 3%) y/o un 
microdespertar en el electroencefalograma. El número de apneas e hipopneas  
por hora de sueño constituye el índice de apneas-hipopneas (IAH). Se 
denominan esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares (ERAM) a los 
períodos de más de 10 segundos de un incremento progresivo del esfuerzo 
respiratorio que acaba en un microdespertar.  
2.4.2. Epidemiología del síndrome de apneas-hipopneas del sueño 
en la obesidad 
El reconocimiento en las últimas décadas del síndrome de apneas-
hipopneas durante el sueño (SAHS) como un problema de salud pública ha 
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facilitado la práctica de estudios epidemiológicos al respecto. La prevalencia 
del SAHS es similar en Estados Unidos y en Europa. En la población española 
de edad media, la prevalencia es del 4-6% en los varones y del 2-4% en las 
mujeres 95,99. La prevalencia del SAHS aumenta claramente con la edad y es 
mayor en los varones, aunque en la etapa postmenopáusica el porcentaje 
hombre/mujer tiende a igualarse, pudiendo ser el déficit de estrógenos una de 
las posibles causas que favorezcan este hecho.  
El principal factor de riesgo para desarrollar SAHS es la obesidad. 
Diversos estudios han mostrado que la incidencia de SAHS en obesos es del 
42% al 48% en hombres  y del 8% al 38% en mujeres 10,100. Entre un 60% y un 
70% de los pacientes con SAHS son obesos. La pérdida de peso en pacientes 
con SAHS conduce a un descenso significativo en la frecuencia y gravedad de 
la apnea.  
La circunferencia del cuello es el mayor predictor de SAHS dentro de las 
variables antropométricas. Esto sugiere que la obesidad central debe ser 
importante en el desarrollo del SAHS 101. La distribución de la grasa corporal 
(abdominal-visceral vs glúteo-femoral) juega un papel importante en la 
aparición del SAHS. La obesidad central o visceral se asocia con mayor 
frecuencia a SAHS que otras formas de obesidad.  
Numerosos estudios 10,11,101 de pacientes obesos han puesto de 
manifiesto que la relación entre la obesidad y la gravedad del SAHS es sólo 
moderada y varía ampliamente. El aumento del IMC se ha confirmado como un 
factor pronóstico desfavorable para el éxito del tratamiento quirúrgico del SAHS 
102. 
2. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 36 
 Akita et al. 103 observaron que no existía correlación entre el IMC y el 
IAH o el IDH en pacientes obesos. Sólo vieron una tendencia al incremento del 
IAH junto con el aumento en el IMC. 
Vgontzas et al. 10 en un grupo de 250 obesos de ambos sexos 
encontraron que sólo el 50% de los hombres y el 8,5% de las mujeres tenían 
un IAH > 30 durante la noche. No existían diferencias en el IMC entre el grupo 
con y sin apnea. De forma similar, Rajala et al. 104 no encontraron diferencias 
en el IMC en un grupo de obesos mórbidos con y sin apnea del sueño. El 
trabajo de Fogel et al. 105 en un grupo de 14 obesos mórbidos no halló relación 
entre la obesidad (peso e IMC) y la gravedad de la apnea, medida por el 
Respiratory Disturbance Index (RDI).  
Dixon et al. 11 describieron los factores predictores del SAHS en obesos 
mórbidos. Detallaron que existían cuatro factores clínicos y dos bioquímicos 
que predecían de forma independiente el IAH: pausas de apnea, sexo 
masculino, IMC superior, edad , “fasting insulin” y hemoglobina glicoxilada A. El 
aumento en el IMC se asociaba con una reducción en la eficiencia del sueño y 
en la proporción de sueño REM. 
Pillar et al. 106 objetivaron en una amplia población de pacientes referidos 
a un laboratorio de sueño, que existía correlación entre el IMC y el IAH. Esta 
correlación era moderada y se hacía más débil si se restringía únicamente al 
grupo con sobrepeso. Namyslowski et al. 101 no apreciaron relación significativa 
entre el IMC y los parámetros del estudio de sueño (RDI, IA, IAH e IDH) en 
pacientes con sobrepeso (IMC 25-30 Kg/m2), pero sí existía una relación 
significativa entre IMC y apnea del sueño en obesos clase I y II (IMC > 30 
Kg/m2). 
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2.4.3. Fisiopatología del síndrome de apneas-hipopneas del sueño  
en la obesidad 
La fisiopatología del SAHS es  compleja y todavía no se conoce bien 95. 
La estructura de la vía aérea superior (VAS) se caracteriza por ser un 
segmento colapsable que está en medio de dos segmentos rígidos. El 
segmento proximal (fosas nasales) es rígido porque sus paredes son 
osteocartilaginosas, el segmento intermedio (faringe) es de rigidez variable, 
colapsable, porque sus paredes son músculo-ligamentosas y el segmento distal 
(tráquea) es también rígido, porque sus paredes son cartilaginosas. 
En los sujetos normales, durante la vigilia, la resistencia al flujo aéreo de 
la vía aérea superior es baja. Durante el sueño esta resistencia aumenta 
fisiológicamente, pero existe una gran variabilidad interindividual: desde 
algunos sujetos en los que apenas cambia respecto a la vigilia, hasta otros en 
los que la resistencia al flujo aéreo se multiplica por cinco. Parece, por tanto, 
que existe un segmento de la población cuya vía aérea superior está 
constitucionalmente predispuesta al colapso. Sin embargo, incluso en estos 
sujetos con mayor predisposición al colapso de la vía aérea superior durante el 
sueño, no se interrumpe el flujo aéreo. Son sujetos sanos, a menudo 
roncadores, que no tienen SAHS. Sólo cuando algún otro factor o factores 
(todavía desconocidos) se suman a la predisposición individual aparece el 
colapso. La identificación de estos factores potencialmente implicados en el 
colapso de la vía aérea superior, su papel en la fisiopatología del SAHS y su 
importancia relativa han sido objeto de gran número de investigaciones en las 
últimas décadas 107.  
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Existe evidencia de que los pacientes con SAHS tienen una 
predisposición al colapso de la vía aérea 108. Durante la vigilia, los mecanismos 
protectores mantienen la luz de la vía aérea mediante el incremento  de la 
actividad de los músculos dilatadores de la faringe; en el SAHS, estos 
mecanismos fracasan durante el sueño, con el consiguiente cierre de la luz. 
2.4.3.1.    Hipótesis etiopatogénicas 
Los factores potencialmente implicados en la aparición del SAHS pueden 
reunirse bajo dos grandes epígrafes. Uno referido a alteraciones de la 
estructura anatómica, y otro que presta especial atención a las alteraciones en 
los mecanismos neuromusculares encargados de mantener la permeabilidad 
de la vía aérea.  
La faringe es una estructura compleja que permite que dentro del mismo 
conducto puedan desarrollarse tres funciones: respiración, deglución y 
fonación. Sin embargo, de estas tres funciones, sólo la respiración debe ser 
mantenida durante el sueño 109. Se ha sugerido que la evolución ha supuesto 
algún compromiso para el desarrollo de estas funciones, lo que ha llevado a 
que la faringe perdiera parte de su rigidez original y se favoreciera la posibilidad 
de colapsarse, como demuestra la pérdida de un soporte rígido para el hueso 
hioides, aspecto diferencial de la especie humana.  
La faringe humana está compuesta de más de 20 músculos y dividida en 
cuatro secciones que incluyen la nasofaringe (desde las turbinas nasales hasta 
el inicio del paladar blando), velofaringe (desde el inicio del paladar blando 
hasta la punta de la úvula), orofaringe (desde la punta de la úvula hasta la 
punta de la epiglotis) y la hipofaringe (desde la punta de la epiglotis hasta las 
cuerdas vocales) (Figura 1 y 2).  
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Figura 1. Corte sagital de la vía aérea superior 
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Figura 2. Corte sagital de la vía aérea superior, con sus estructuras 
detalladas 
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La existencia de tejidos blandos y estructuras óseas en la faringe, que 
incrementan la presión extraluminal originada por los tejidos que envuelven la 
vía aérea, pueden predisponer al colapso de la vía aérea superior.  Por el 
contrario, la acción de los músculos dilatadores de la faringe mantiene la 
estabilidad en el calibre de la vía aérea superior y evita el colapso 109 (Figuras 3 
y 4).  
Los factores que favorecen el colapso incluyen el estrechamiento de la vía 
respiratoria superior (factor anatómico), una pérdida excesiva del tono muscular 
(factor muscular) y el defecto en los reflejos protectores (factor neurológico) 95.  
 
Figura 3. Funcionamiento normal de la vía aérea superior durante la 
inspiración 
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Figura 4. Colapso faríngeo a nivel de la vía aérea superior 
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2.4.3.2. Medición del colapso faríngeo 
La faringe humana puede definirse como un “tubo” colapsable cuya luz se 
encuentra mantenida por un equilibrio de fuerzas: las que tienden a cerrar la 
luz, como la presión negativa intraluminal y la presión de los tejidos  
extraluminales, y las que tienden a mantenerla abierta, como la de los 
músculos dilatadores de la faringe. El tono muscular se puede definir usando el 
concepto de balanza de presiones (o también llamado modelo “resistor 
Starling”)110. Según este modelo, la presión transmural (Ptm) de la faringe sería 
el resultado de la relación entre las presiones intraluminal y extraluminal, y los 
cambios en el área de la luz respecto a los cambios de la presión serían una 
expresión de la “elasticidad” de la faringe. La presión crítica de cierre (Pcrit) de 
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la VAS es el valor de la Ptm a la que se colapsan las vías aéreas superiores y 
cesa el flujo inspiratorio de las mismas.  En varios estudios 110,111 se ha 
utilizado este modelo para interpretar los cambios que tienen los pacientes con 
SAHS y se han obtenido unos resultados que confirman su validez. La Pcrit 
equivale a la presión nasal (Pn), obtenida mediante la CPAP, por debajo de la 
cual cesa el flujo inspiratorio y se colapsan las vías aéreas superiores . La Pcrit 
mide la colapsabilidad de las vías aéreas superiores y es el principal factor que 
condiciona el flujo de aire a través de las mismas. Cuanto mayor sea la Pcrit 
mayor será la colapsabilidad de las VAS (tendremos que aplicar más Pn con la 
CPAP para evitar colapso y a la inversa).  
Si la presión atmosférica (Patm) se considera 0, el colapso de la VAS 
podrá originarse cuando la Pcrit tenga un valor positivo, indicando que la Pcrit 
es más elevada que la Patm. Pues bien, se ha podido comprobar que los 
niveles de Pcrit son más elevados durante el sueño que durante la vigilia, tanto 
en sujetos normales como en pacientes con SAHS, ya que durante el sueño 
disminuye el tono de los músculos dilatadores de la faringe. Sin embargo, el 
colapso de la VAS sólo se desencadena en pacientes con SAHS y durante el 
sueño. 
En sujetos normales, la Pcrit durante la vigilia es de aproximadamente -41 
cm H2O y durante el sueño NREM es de -13±3,2 cmH2O 111. Esto quiere decir 
que, aunque durante el sueño la Pcrit aumente, es decir, aunque sea menos 
negativa que durante la vigilia, la Patm siempre es más elevada que la Pcrit, 
por lo que la faringe no se colapsa.  
En pacientes con SAHS, la Pcrit durante la vigilia oscila entre -40 y -17 
cmH2O y durante el sueño es de +2,5±1,5 cmH2O en sueño NREM.  
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Es decir, aunque en los pacientes con SAHS la Pcrit sea más elevada (o sea, 
menos negativa) que en los sujetos normales durante la vigilia, sin embargo, 
esta elevación de la Pcrit en pacientes con SAHS en vigilia no sobrepasa la 
línea crítica de 0. Por tanto, no se eleva por encima de la Patm durante la vigilia 
pero la Pcrit aumenta por encima de la Patm cuando el paciente con SAHS 
está dormido. 
En roncadores asintomáticos la Pcrit es de -6,5±2,7 cmH2O durante el 
sueño NREM. En los pacientes con hipopneas, la Pcrit es de -1.6±1,4 cmH2O 
durante el sueño NREM. En general, cuando la Pcrit sea más negativa que -5 
cmH2O el paciente no tendrá SAHS 111. 
 2.4.3.3.  Alteraciones estructurales 
Cualquier alteración anatómica que reduzca el calibre de la luz faríngea 
favorece su colapso. En ocasiones, estas alteraciones son evidentes durante la 
exploración física del paciente 112. Éste es el caso de pacientes con 
malformaciones óseas (micrognatia, síndrome de Pierre-Robin, cifoescoliosis) o 
de partes blandas (hipertrofia amigdalar, macroglosia, síndrome de Down). Sin 
embargo, en la práctica clínica estos casos son poco frecuentes y la mayoría 
de los enfermos con un SAHS no tiene ninguna malformación estructural obvia. 
Por otra parte, la vía aérea superior también puede estar comprometida por 
alteraciones más sutiles, de difícil identificación. Son las siguientes: 
1. Distribución de la grasa corporal. La obesidad central o visceral se 
asocia con la apnea del sueño más que otras formas de obesidad 113. Según 
los resultados de varios estudios 114,115, el desarrollo de SAHS se relaciona con 
el depósito de grasa en la región cervical, especialmente en la región 
parafaríngea. 
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2. Área comprendida dentro de la mandíbula. Los enfermos con SAHS 
sin micrognatia evidente tienen una arcada mandibular más pequeña que la de 
los sujetos sanos. Por tanto, el área comprendida dentro de la mandíbula es 
menor, por lo que las partes blandas que contiene se desplazan hacia atrás y 
limitan el diámetro anteroposterior de la luz faríngea 116.  
3. Disposición anatómica de la luz faríngea. Hay numerosos datos que 
sugieren diferencias anatómicas en la faringe en los sujetos con SAHS. Las 
mediciones cefalométricas fueron las primeras técnicas usadas para valorar la 
vía aérea faríngea y mostraron que los pacientes con SAHS tienen una 
disminución de la luz faríngea respecto a la de los controles. Asimismo, 
también se ha observado en ellos una menor longitud  de la mandíbula, una 
posición inferior del hueso hioides, una retroposición del maxilar y alteraciones 
en los tejidos blandos perifaríngeos 117. Todo ello disminuiría la capacidad de la 
vía aérea superior de permanecer abierta para una misma presión 
transfaríngea.  
Utilizando técnicas más sofisticadas, como la TC, reflexión acústica o 
resonancia magnética (RM), varios investigadores han mostrado que los 
pacientes con SAHS tienen una luz de la vía aérea superior más pequeña que 
los controles 118,119,120,121.  
Schwab et al. 121 han mostrado anormalidades en los tejidos blandos en 
los pacientes con SAHS, como son un aumento en el volumen de la lengua, un 
aumento del volumen del paladar blando, aumento de paredes parafaríngeas y 
mayor grosor de las paredes laterales de la faringe. Un estudio más reciente 
del mismo grupo 122 sugiere que dichas alteraciones estructurales tienen una 
base familiar, sugiriendo una susceptibilidad genética al SAHS. 
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 Además de las diferencias en el tamaño de la luz, se han postulado 
diferencias en la forma de la faringe. En los sujetos sanos es elíptica, siendo el 
eje mayor el transversal, en los roncadores es circular y en los pacientes con 
SAHS elíptica, estrecha, pero con el eje anteroposterior mayor 123 (Figura 5). 
Esta orientación puede disminuir la eficacia de la contracción muscular, con lo 
que disminuirá el tono de los músculos dilatadores faríngeos, disminuyendo así 
la capacidad para dilatar las vías aéreas superiores 124.  
 
Figura 5. Forma de la faringe en personas sanas, roncadores simples 
y pacientes con síndrome de apneas-hipopneas del sueño 
Normal Roncador SAHS
 
Otros estudios  consideran que la longitud de la vía aérea es una variable 
anatómica importante en el control del tono muscular. Sforza et al.125 estimaron 
que la distancia entre el hueso hioides y el plano mandibular predecía la 
presión de colapso o Pcrit en varones con SAHS. Verin et al.126  encontraron 
que dicha longitud de la vía aérea era el mejor predictor de resistencia de la vía 
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aérea en sujetos con SAHS y controles.  Malhotra et al. 127 demostraron que la 
longitud faríngea se relacionaba con una mayor tendencia al colapso.  
La variabilidad en el tamaño de la vía aérea está probablemente 
determinada por la influencia genética de la estructura ósea, el tamaño y 
composición de la lengua y por factores adquiridos, como la obesidad. La 
obesidad puede afectar al tamaño faríngeo por depósito directo de grasa 
alrededor de la vía aérea o bien alterando la función y orientación muscular.  
Todos los estudios expuestos 125,126,127 se han practicado con el paciente 
despierto, lo que supone la actividad de los músculos. Sin embargo, Isono et 
al.128 hicieron una investigación con el paciente bajo anestesia general, con 
parálisis muscular total. Usaron técnicas endoscópicas para valorar el tamaño 
de la vía aérea en SAHS y controles sanos. Hallaron una vía aérea faríngea 
menor y una mayor colapsabilidad de la vía aérea en pacientes con SAHS. 
2.4.3.4.  Factores neuro-musculares 
El flujo inspiratorio se produce por la contracción del diafragma que, 
mediante la generación de una presión negativa en las vías aéreas, “succiona” 
aire del exterior. La presión negativa dentro de la vía aérea tiende a atraer las 
paredes de la vía aérea superior hacia el centro de su luz y a colapsarla. Para 
evitarlo, la vía aérea de conducción tiene un esqueleto rígido (óseo en la nariz y 
cartilaginoso en la tráquea y en el árbol bronquial) que impide su colapso 
durante la inspiración. Sin embargo, la faringe humana ha perdido el soporte 
rígido y son los músculos regionales los encargados de estabilizar sus 
paredes129.  
En la vía aérea superior hay un gran número de músculos, con acciones a 
menudo complementarias y sinérgicas, que pueden modificar el tamaño y la 
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configuración de la faringe. Hay tres tipos de músculos: 1) los músculos que 
influyen en la posición del hueso hioides, como son el músculo geniohioideo y 
esternohioideo, 2) los músculos de la lengua, entre los que destaca el 
geniogloso y 3) los músculos del paladar, como el tensor palatino y elevador 
palatino 108.  La actividad de estos músculos aumenta durante la inspiración, 
dilatando y tensando la vía aérea y contrarrestando la tendencia al colapso que 
tiene la vía aérea 130. Estos son los llamados músculos fásicos (palatogloso, 
palatofaríngeo, elevador del paladar y geniogloso), siendo el músculo 
geniogloso el mejor estudiado. La actividad de estos músculos se reduce 
durante la espiración, cuando la presión dentro de la vía aérea se vuelve 
positiva y hay una menor tendencia al colapso.  El músculo palatogloso forma 
la base anterior de la lengua y mueve el paladar anterior y caudalmente, 
favoreciendo el flujo nasal. El músculo palatofaríngeo forma la base posterior 
de la lengua y desplaza el paladar hacia abajo. Otros músculos, como el tensor 
palatino, mantienen un nivel constante de actividad durante el ciclo respiratorio 
y son los músculos posturales o tónicos 131. Estos dos tipos de músculos 
faríngeos están controlados, probablemente, por grupos de neuronas del tronco 
encefálico con diferentes patrones de actuación en relación al ciclo respiratorio 
(Figura ·6). 
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Figura 6.  Dirección de acción de los músculos de la vía aérea superior 132 
M. Elevador 
del paladar
M. Geniogloso
M. Palatogloso
M. Palatofaríngeo
 
 La actividad de los músculos dilatadores de la faringe está controlada 
por un gran número de variables. En primer lugar, el núcleo motor regula estos 
músculos y recibe impulsos desde neuronas localizadas en la médula anterior. 
Estas neuronas son las que conducen el patrón de activación del músculo 
geniogloso, que se activa antes de la fase de contracción diafragmática. En 
segundo término, el estímulo respiratorio estándar (hipercapnia e hipoxemia) 
puede aumentar la actividad de estos músculos, a través de las neuronas 
premotoras respiratorias. En tercer lugar, debe existir, al igual que en otros 
componentes del sistema respiratorio, un estímulo que actúe durante la vigilia 
para estos músculos. Debe estar mediado por el sistema nervioso sensitivo, de 
forma que durante el sueño su actividad se encuentre reducida. 
 Finalmente, varias líneas de investigación sugieren que la presión 
intrafaríngea es el estímulo local más importante para la activación de los 
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músculos faríngeos durante la vigilia 133,134. Dicho reflejo está mediado por 
factores locales y se reduce con anestesia local.  
Por tanto, durante la vigilia la actividad de los músculos dilatadores de la 
faringe está bajo un estrecho control que consigue mantener el tono faríngeo. 
En los pacientes con apnea, que tienen una vía aérea más pequeña y 
colapsable, la activación del reflejo de presión negativa conduciría a una 
activación mayor de los músculos faríngeos para asegurar el tono muscular. 
Esto ocurre tanto para el músculo geniogloso como para el tensor palatino 135. 
La mayor actividad del músculo geniogloso en pacientes con SAHS tiene dos 
componentes. Por un lado, la presión negativa en la vía aérea del paciente con 
SAHS es mayor (más negativa) que en sanos. Se debe a que la luz faríngea es 
menor y a la necesidad de una presión intrafaríngea mayor para generar un 
adecuado flujo aéreo. En segundo lugar, la actividad tónica de estos músculos 
es también mayor en pacientes con apnea 135. Los mecanismos responsables 
no son bien conocidos, pero podrían deberse a la plasticidad del sistema 
nervioso. En vigilia, los músculos faríngeos compensan eficazmente la 
deficiente anatomía de los pacientes con SAHS y la respiración no se ve 
alterada 108. 
En la patogenia del SAHS tiene una gran importancia la transición sueño-
vigilia, puesto que las alteraciones respiratorias sólo ocurren durante el sueño, 
incluso en pacientes con una apnea del sueño muy grave 108. Durante la vigilia, 
el tono muscular es suficiente para mantener la permeabilidad de la luz y el 
flujo aéreo. El sueño, sin embargo, modifica la dinámica muscular 136, ya que 
disminuye la actividad de los músculos dilatadores de la vía aérea superior 131, 
en especial la de los que tienen un patrón de estimulación tónica, pero el 
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diafragma crea presiones negativas similares a las de la vigilia, a las que deben 
oponerse unos músculos dilatadores de la faringe hipotónicos. 
Cuanto más grande es este desequilibrio de fuerzas  entre el diafragma y 
los músculos dilatadores de la vía aérea superior, mayor es el grado de 
oclusión faríngea que se origina durante el sueño. En los sujetos normales, 
este desequilibrio causa una disminución del calibre de la vía aérea superior sin 
expresión clínica. Cuando la oclusión es mayor se desencadena el ronquido. 
Finalmente, si la oclusión es completa aparece la apnea. Por tanto, los 
músculos regionales de la faringe pueden desempeñar un papel primordial en 
la etiopatogenia del SAHS 107.  
El geniogloso (GG) es el principal músculo dilatador de la vía aérea 
superior. Su importancia en mantener permeable la vía aérea está avalada por 
múltiples datos electromiográficos 137, 138.  En los sujetos normales, el GG 
mantiene un cierto tono basal durante el día. Durante el sueño, este músculo 
disminuye su nivel de actividad basal y también su capacidad de respuesta 
ante un pico de presión negativa dentro de la luz faríngea 139. En los enfermos 
con SAHS, el tono basal diurno del GG está aumentado (respecto a los sujetos 
normales) y es proporcional al grado de resistencia al flujo aéreo intraluminal 
140, posiblemente tratando de evitar el colapso de la vía aérea superior 12. 
Durante el sueño, el músculo geniogloso de los pacientes con SAHS 
disminuye, asimismo, su tono y su capacidad de respuesta, favoreciendo el 
colapso de la vía aérea superior y la aparición de apneas. Durante un episodio 
de apnea el GG incrementa progresivamente su actividad electromiográfica 
hasta alcanzar un pico, que coincide con la reapertura de la luz faríngea y el 
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restablecimiento del flujo aéreo. Esta observación sugiere una implicación del 
GG tanto en la aparición como en la resolución de las apneas 107. 
Existen además una serie de factores neurológicos íntimamente 
relacionados con los factores musculares que están implicados en la 
fisiopatología del SAHS. El sueño normal modifica la actividad respiratoria a 
través de diversos mecanismos: a) reduce la actividad (basal y en respuesta a 
estímulos externos) de los centros respiratorios, sobre todo en el sueño 
superficial; ello se traduce en hipoventilación e hipercapnia, y b) reduce el tono 
de los músculos dilatadores de la faringe, pero no el del diafragma. Esta 
combinación de factores contribuye a aumentar la resistencia al flujo dentro de 
la vía aérea, así como el trabajo respiratorio. En los enfermos con SAHS estos 
cambios fisiológicos (neurológico y muscular) son probablemente más intensos, 
favoreciendo la aparición de las apneas. Como mecanismo de defensa ante 
ellas se produce un despertar (arousal), que activa los músculos de la vía 
aérea superior y repermeabiliza la vía aérea.  
Es posible que estas alteraciones en los mecanismos de control de la 
ventilación durante el sueño y/o la depresión de la capacidad de provocar un 
arousal, como defensa ante ellos, estén implicadas en la fisiopatología del 
SAHS. Esta hipótesis se ha evaluado indirectamente mediante el análisis de los 
efectos de la hipoxia-hipercapnia 141,142,143, los fármacos depresores del 
sistema nervioso central, la actividad de los mecanorreceptores 144, la 
generación de presiones negativas intraluminales145 o la sección de nervios 
periféricos 146 sobre la actividad de los músculos dilatadores de la vía aérea 
superior y la permeablilidad de su luz. En conjunto, los resultados de todos 
estos trabajos sugieren que la capacidad de respuesta ante algunos estímulos 
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es anormal en los pacientes con SAHS. Hasta el momento no se ha podido 
demostrar trastorno neurológico específico alguno en esta enfermedad, 
probablemente por la dificultad para valorar de manera directa la actividad de 
unos centros respiratorios mal definidos y difusamente distribuidos en el 
sistema nervioso central 107. 
2.4.4. Manifestaciones clínicas del síndrome de apneas-hipopneas del 
sueño 
Los hallazgos clínicos más importantes se abordan en dos ámbitos. Por 
un lado, las apneas y las hipopneas condicionan una hipoxia intermitente que 
puede ocasionar  la aparición de problemas cardiovasculares, y por otro, hay 
una distorsión en la arquitectura del sueño que conduce a hipersomnia diurna, 
así como a alteraciones cognitivas y psiquiátricas. En general se trata de 
pacientes obesos (aunque la enfermedad no es exclusiva de éstos), 
roncadores con una excesiva somnolencia diurna (ESD) que tiene relevancia 
clínica 95,147. Los factores de riesgo más importantes son: el sexo, con una 
relación varón/mujer de 1-3/1 en las edades medias, aunque tiende a igualarse 
en la menopausia y en las edades avanzadas; la obesidad, que puede actuar 
como una variable de confusión, ya que se ha observado que está relacionada 
de manera independiente con la aparición de ESD en sujetos sin SAHS 148; y 
finalmente los factores agravantes, como el consumo de alcohol, el hábito 
tabáquico y dormir en decúbito supino. 
Durante el sueño se repite muchas veces el mismo ciclo: sueño, apnea-
hipopnea, cambios gasométricos, despertar transitorio y fin de la apnea-
hipopnea. Los microdespertares repetidos causan la fragmentación del sueño, 
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lo que da lugar a la mayoría de las manifestaciones neuropsiquiátricas, como la 
ESD, los trastornos de la conducta y la personalidad. Los síntomas más 
frecuentes son: ESD, ronquidos y pausas respiratorias repetidas durante el 
sueño, observados por el/la compañero/a de dormitorio (Tabla 4). En los casos 
más graves pueden aparecer lentitud intelectual o dificultad de concentración, 
cansancio matutino (especialmente en mujeres), cefalea y nicturia. No es 
infrecuente que estos pacientes hayan tenido accidentes de tráfico o “casi 
accidentes” debido a la somnolencia durante la conducción de vehículos, 
desarrollen hipertensión arterial o tengan antecedentes de cardiopatía 
coronaria. Con frecuencia se detecta una disminución de la libido o impotencia, 
refieren despertares con sensación asfíctica y el compañero suele relatar con 
preocupación y de manera detallada los episodios de apneas-hipopneas 
durante la noche, de las que ha sido testigo 149. 
El síntoma diurno más importante es la ESD. Es difícil de medir, pero se 
acepta definirla como la tendencia a dormirse involuntariamente en situaciones 
inapropiadas. Una forma sencilla de medir la ESD de forma subjetiva sería 
utilizar la escala de somnolencia de Epworth (Tabla 5). Se trata de una escala 
diseñada para ser completada por el paciente 150. Consta de ocho preguntas en 
las que se le exponen diferentes situaciones y el sujeto debe establecer qué 
posibilidades tendría de adormilarse. Se puntúa de 0 a 24 y, aunque en la 
bibliografía anglosajona se considera anormal cuando es más de 10 puntos, los 
dos estudios llevados a cabo en la población española 151,152 sugieren que el 
límite superior de la normalidad podría estar alrededor de 12. Es una escala 
universalmente aceptada, traducida al castellano y validada en población 
española 151,152. Su reproducibilidad es variable y algunas de sus preguntas 
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pueden tener variaciones socioculturales. Sin embargo, sirve de ayuda para la 
aproximación inicial al paciente y su seguimiento 153. Dado que es el propio 
paciente quien la rellena mientras espera la consulta (algunos pacientes 
pueden necesitar asistencia) y se hace en menos de cinco minutos, es muy útil 
disponer de ella cada vez que el paciente acude a consulta.  
 También hay formas objetivas de medir la ESD, como el test de latencia 
múltiple de sueño, el test de mantenimiento de la vigilancia, el test de Osler o el 
test de la vigilancia motriz. 
Las personas obesas padecen como síntoma frecuente somnolencia 
diurna y fatiga, pero lo que conduce a esta situación no ha sido aclarado. 
Vgontzas et al. 148 demostraron que las personas obesas mórbidas tenían 
mayor somnolencia diurna incluso en ausencia de apnea del sueño o de otros 
trastornos respiratorios durante el sueño. Además, estos pacientes 
infraestimaban el grado de su somnolencia diurna, lo cual se confirma en 
trabajos posteriores 154,155. Dixon et al. 155 estudiaron 1.055 pacientes en lista 
de espera para cirugía bariátrica. Concluyeron que en obesos mórbidos, la 
ESD no se asociaba con la apnea del sueño, el grado de obesidad o con 
marcadores antropométricos, metabólicos o inflamatorios del síndrome 
metabólico. Sin embargo, se relacionaba con falta de energía, síntomas de 
depresión y de alteraciones del sueño nocturno. 
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Tabla 4. Síntomas más frecuentes del síndrome de apneas-hipopneas del 
sueño 
NOCTURNOS DIURNOS 
Ronquidos  Excesiva somnolencia diurna 
Apneas observadas Sensación de sueño no reparador 
Episodios de asfixia Cansancio crónico 
Movimientos musculares anormales Cefalea matutina 
Diaforesis Irritabilidad 
Despertares frecuentes Apatía 
Nicturia (adultos) y enuresis (niños) Depresión 
Pesadillas Dificultades de concentración 
Sueño agitado Pérdida de memoria 
Insomnio Disminución de la libido 
Reflujo gastro-esofágico  
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Tabla 5. Escala de somnolencia de Epworth (posibilidades que tiene de 
adormecerse en las siguientes situaciones) 
 
Situaciones Nunca se adormilaría 
Pocas 
posibilidades 
de que se 
adormilase 
Es posible que 
se adormilase 
Grandes 
posibilidades 
de adormilarse 
Sentado leyendo 0 1 2 3 
Viendo la televisión 0 1 2 3 
Sentado inactivo en un 
lugar público (p.ej., un 
teatro, un acto público, 
una reunión) 
0 1 2 3 
Como pasajero en un 
coche 1 hora seguida 0 1 2 3 
Descansando echado 
por la tarde cuando las 
circunstancias se lo 
permiten 
0 1 2 3 
Sentado charlando con 
alguien 0 1 2 3 
Sentado tranquilamente 
después de una comida 
sin alcohol 
0 1 2 3 
En un coche, al 
detenerse uno minutos 
el tráfico 
0 1 2 3 
 
0 a 12: normal; > 12: somnolencia patológica; > 15: somnolencia grave 
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2.4.5.  Métodos diagnósticos 
Polisomnografía convencional 
 La fiabilidad del diagnóstico del SAHS basado exclusivamente en la 
historia clínica o en modelos predictivos que emplean una combinación de 
diferentes variables fluctúa de manera considerable de unos trabajos a otros 
156,157,158. Es muy posible que en algunos casos pueda servir de ayuda. Sin 
embargo, no es suficiente para establecer el diagnóstico de certeza. La 
polisomnografía convencional (PSG) es el método recomendado para el 
diagnóstico de los pacientes con sospecha de SAHS 95,159,160,161,162. Consiste 
en el registro simultáneo de variables neurofisiológicas y respiratorias que nos 
permiten evaluar la cantidad y la calidad del sueño, así como identificar los 
diferentes eventos respiratorios y su repercusión cardiorrespiratoria y 
neurofisiológica. 
 El registro de los parámetros respiratorios y cardiacos incluye el registro 
de la SaO2 mediante un pulsioxímetro, el registro del esfuerzo respiratorio 
mediante bandas toracoabdominales y la medida del flujo nasobucal mediante 
neumotacógrafos o medido con termístores. Sin embargo, se ha observado que 
el termístor, un excelente medidor de apneas, no es un buen sistema para 
detectar hipopneas cuando se utiliza de forma aislada (aunque combinado con 
la información obtenida de las bandas respiratorias tiene mayor sensibilidad). 
Por ello, en los últimos años se han introducido señales semicuantitativas para 
la medición del flujo ventilatorio mediante cánulas nasales conectadas a un 
transductor de presión y a un amplificador 163.  El mejor sistema es el que 
combina una cánula nasal con un termístor bucal. 
2. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 59 
 Poligrafía respiratoria 
 Aunque el procedimiento diagnóstico recomendado para el SAHS es la 
PSG, su empleo exclusivo no ha estado exento de críticas. Por un lado, ya en 
1992, Douglas et al. 164 valoraron a 200 pacientes consecutivos con sospecha 
de SAHS mediante PSG y demostraron que la supresión de las variables 
neurofisiológicas no cambiaba sensiblemente el diagnóstico. Por otro lado, la 
PSG tampoco es capaz de dar respuesta a todas las preguntas en el universo 
de pacientes con trastornos del sueño 165.  
 En los estudios llevados a cabo en España se estima que cerca del 25% 
de la población general adulta en edades medias tiene un IAH anormal y que, 
como mínimo, un millón doscientas mil personas padecen un SAHS 
clínicamente relevante susceptible de tratamiento con presión positiva continua 
por vía nasal (CPAP)166. Ha aumentado mucho el número de pacientes 
tratados con CPAP en España en los últimos años, y sin embargo, apenas 
hemos alcanzado el 10% de los pacientes subsidiarios de tratamiento. Nos 
encontramos ante una escasez de medios técnicos y humanos para el 
diagnóstico y tratamiento del SAHS, lo que ha motivado la aparición de 
prolongadas listas de espera. Por todo ello está justificado el empleo de 
sistemas alternativos o complementarios de la PSG que, aunque tengan una 
menor precisión diagnóstica, permitan establecer el abordaje de un mayor 
número de pacientes 95.  
 La poligrafía respiratoria (PR) consiste en el análisis de las variables 
respiratorias y cardíacas sin evaluar los parámetros neurofisiológicos y es un 
sistema aceptado como abordaje diagnóstico en SAHS. La principal ventaja de 
la PR es que se trata de un método más simple y barato. No todas las PR son 
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comparables. El número de canales oscila entre 4 y más de 10. Algunas 
permiten la visualización en tiempo real y otras no. Además, no es lo mismo su 
empleo en una unidad de sueño que en el domicilio del paciente. Por ello, su 
validación diagnóstica no es comparable en todos los equipos.  
 La desventaja más importante de la PR es que no permite evaluar las 
variables neurofisiológicas. En consecuencia, no se conoce la calidad y la 
cantidad de sueño, por lo que el número de eventos no puede dividirse por el 
número de horas de sueño, sino por el tiempo de registro en cama, lo que 
tiende a infraestimar la gravedad del SAHS 167,168,169. Sin embargo, es posible 
inferir el sueño con la ayuda de otros canales, como el de ronquido, la posición, 
las bandas de esfuerzo toracoabdominal y la actimetría. 
2.4.6. Clasificación del síndrome de apneas-hipopneas del sueño 
La Academia Americana de Medicina del Sueño (AASM) ha definido el 
SAHS como la presencia de un índice de alteración respiratoria (IAR) anormal, 
considerado como la suma del IAH y los esfuerzos respiratorios asociados a los 
microdespertares (ERAM). Un IAR mayor de 5 asociado con síntomas y signos 
clínicos relevantes se considera diagnóstico de SAHS 96.  La AASM clasifica el 
SAHS como leve, moderado y grave. Se considera SAHS cuando el IAH es 
mayor de 5 eventos por hora. Se considera SAHS leve aquél con IAH entre 5 y 
15 eventos por hora de sueño, SAHS moderado si el IAH está comprendido 
entre 15 y 30 eventos/hora y grave si el IAH es superior a 30 eventos por hora 
170.  
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El documento de consenso del año 2005 95 publicado por el Grupo 
Español de Sueño, divide el SAHS según el algoritmo de tratamiento que 
propone (Figura 7):  
-  No existe SAHS si el IAH/IAR < 5. 
-  SAHS leve-moderado si IAH/IAR ≥ 5 y < 30. 
-  SAHS grave cuando IAH/IAR ≥ 30. 
Aunque la evidencia no es contundente, el documento de consenso del 
Grupo Español de Sueño recomienda considerar la prescripción de CPAP en 
pacientes con un IAH > 30, teniendo en cuenta las premisas del algoritmo.  
En  estudios relativamente recientes de autores españoles 171, dividen a los 
pacientes en roncadores simples (IAH < 5), con SAHS leve (IAH 5-15), SAHS 
moderado (IAH 16-30) y SAHS grave (IAH > 30).  
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Figura 7. Algoritmo de tratamiento en el síndrome de apneas-hipopneas 
del sueño (SAHS)95 
 
MHD: medidas higiénico-dietéticas; IAH: índice de apneas-hipopneas por hora 
de sueño; IAR: índice de alteración respiratoria (IAH + número de esfuerzos 
respiratorios asociados a microdespertares por hora de sueño); DAM: 
dispositivos de avance mandibular; ORL: otorrinolaringología; CPAP: presión 
positiva continua en la vía respiratoria superior 
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2.5. La vía aérea superior en el síndrome de apneas-hipopneas del 
sueño 
2.5.1. Técnicas de medición de la vía aérea superior 
Existen diversos métodos para valorar la vía aérea superior, aunque no 
hay una modalidad ideal y todas las técnicas disponibles tienen ventajas e 
inconvenientes. Las técnicas utilizadas son: 
Nasofaringoscopia 
Es una técnica ampliamente extendida, fácil de hacer y no emplea 
radiación. Puede llevarse a cabo durante el sueño y la vigilia, con el paciente 
sentado o en decúbito supino. La maniobra de  Mueller, consistente en hacer 
un esfuerzo inspiratorio con la nariz y la boca ocluidas, permite simular una 
apnea obstructiva y de ese modo localizar la obstrucción a nivel de la vía aérea 
superior. Sin embargo, la nasofaringoscopia es una maniobra invasora, que 
evalúa la luz de la vía aérea y no las estructuras blandas adyacentes.  
Cefalometría 
La cefalometría es una radiografía lateral de cabeza y cuello. Es una 
técnica muy usada en la práctica médica, es barata y fácil de practicar. Sin 
embargo, requiere un equipo radiológico específico, así como habilidad en su 
manejo. Sólo se efectúa con el paciente sentado o de pie, y no puede llevarse 
a cabo con el paciente en decúbito supino o dormido. Con la cefalometría se 
consigue una evaluación bidimensional de partes óseas y tejidos blandos, 
obteniendo información sobre estructuras antero-posteriores, pero no sobre 
tejidos blandos laterales. Este sistema, descrito inicialmente por Riley 172, 
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valora diversos puntos, distancias y ángulos sobre la radiografía lateral del 
cráneo. Entre todos los datos, los más significativos son la longitud del paladar 
blando, el diámetro de la úvula, el espacio faríngeo posterior, la distancia entre 
la línea mandibular y el hioides, el tamaño y la posición de la mandíbula 173,174. 
Resulta útil en el estudio de pacientes con alteraciones craneofaciales, como 
retrognatia, y en la evaluación de prótesis dentales. 
Reflexión acústica 
Consiste en medir el calibre de la vía aérea utilizando la reflexión de 
ondas sonoras. Tiene como ventajas que no es invasora, no utiliza radiación y 
puede ser repetida. Sin embargo, es necesario practicarla con el paciente 
sentado, no en posición supina y no proporciona una alta resolución anatómica 
de la vía aérea y de partes blandas.  
Fluoroscopia 
Proporciona una imagen dinámica de la vía aérea  superior durante sueño 
y vigilia. Con ella se consigue ver la faringe en dos planos del espacio, pero es 
difícil conseguir medidas precisas. Además, la dosis de radiación recibida por el 
paciente es elevada. Por otro lado, es muy interesante para observar los 
movimientos faríngeos durante el ciclo respiratorio y conocer sus mecanismos 
de obstrucción en tiempo real 175. Sin embargo, no es suficientemente sensible 
para medir cambios en el tamaño de la vía aérea o detalles de las estructuras 
que la rodean 176. 
Tomografía computarizada 
Es una técnica ampliamente disponible, pero cara y sólo  puede ser 
practicada con el paciente en decúbito supino. La radiación limita su uso para 
los estudios en sueño y vigilia.  
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Hay numerosos trabajos de la vía aérea superior con TC 14,105,175,177,178. 
Permite determinar medidas precisas de la faringe, en cortes axiales a 
múltiples niveles. De este modo, es posible medir de forma clara los diámetros 
y las áreas transversales y volúmenes de la vía aérea superior, con excelente 
resolución de la misma y de estructuras óseas. Las imágenes se adquieren 
únicamente en el plano axial, pero el TC espiral o helicoidal permite efectuar 
reconstrucciones volumétricas tridimensionales. 
Resonancia magnética 
Es cara, pero ofrece numerosas ventajas, siendo las fundamentales que 
no irradia y tiene una resolución excelente para visualizar los tejidos blandos de 
la vía aérea superior. Se pueden determinar áreas y volúmenes, cortes 
coronales, axiales y sagitales y se pueden obtener reconstrucciones 
tridimensionales, además es posible practicar estudios dinámicos con la RM 
ultrarrápida 17.  
2.5.2.   Estudio de la vía aérea superior mediante técnicas de imagen en 
el síndrome de apneas-hipopneas del sueño 
Anteriormente se ha comentado la fisiopatología del SAHS de un modo 
detallado. Pasaremos ahora a describir los últimos estudios y avances en el 
análisis de la vía aérea superior (VAS) por diferentes autores 14,105,175,179,180 
empleando, fundamentalmente, TC y RM de la VAS. 
La vía aérea supraglótica es significativamente más estrecha en los 
pacientes con SAHS. En los sujetos con vía aérea estrecha, existe una mayor 
facilidad para su colapso durante la inspiración 177,178. Las radiografías 
cefalométricas han demostrado que existen diferencias significativas entre los 
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sujetos roncadores y los que no roncan, en la longitud del paladar blando y en 
el espacio aéreo posterior 173,181. 
Entre enfermos con SAHS y sanos se han hallado diferencias en la 
distancia entre el plano mandibular y el hueso hioides. Se ha sugerido que la 
posición baja del hioides, en el SAHS, traccionaría posteriormente a los 
músculos de la lengua, que se insertan en ese hueso. La lengua, situada más 
dorsal, reduciría la vía aérea 173.  Otros autores 181 opinan, sin embargo, que los 
depósitos de grasa situados en torno a la faringe, la ocluirían y, 
secundariamente, el hioides descendería.  
Los últimos estudios cefalométricos 182,183,184,185,186 coinciden en que en los 
pacientes con SAHS, el diámetro del cuello es mayor, el hueso hioides tiene 
una posición inferior, el paladar blando está engrosado y hay una reducción de 
la luz faríngea a la altura del paladar blando. Además, encontramos una 
retroposición de la mandíbula en los sujetos con SAHS más grave. 
La tomografía computerizada (TC) se ha empleado desde hace 25 años 
en el análisis de la vía aérea superior 187. Las investigaciones al respecto son 
numerosas 14,15,105,177,178. Algunos de estos autores han evaluado a los 
pacientes durante el sueño 178, pero la mayoría de los trabajos se han llevado a 
cabo durante la vigilia 14,15,105,177. De este modo, la complejidad del estudio es 
mayor. Además, se ha comprobado repetidamente que las alteraciones 
morfológicas en el SAHS son evidentes en la vigilia. Se recomienda, asimismo, 
hacer las pruebas en decúbito supino, ya que se ha señalado que en esta 
posición aumenta el diámetro de la úvula y se reduce el espacio naso y 
orofaríngeo 19,188. 
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Diversos estudios 178,189,190,191, 192,193  han demostrado que la orofaringe es 
la región más estrecha de la VAS y que éste es el nivel faríngeo más afectado 
en los pacientes con SAHS. El colapso faríngeo casi siempre ocurre a ese nivel 
durante las apneas 194.  
Suratt et al. 189 observaron que cinco de los 12 pacientes con SAHS que 
valoraron tenían en la TC una oclusión completa de la vía aérea en la unión 
naso-orofaríngea, en la región posterior del paladar blando. Haponik et al.178 
constataron con la misma técnica una obstrucción total en seis de 20 sujetos 
con SAHS y en ninguno de los sujetos control. Esto concuerda con otros 
trabajos 175,190,191, que también describen obstrucciones de la faringe en el 
SAHS, en general coincidentes con apneas y casi siempre localizadas en la 
naso-orofaringe. Este intenso grado de obstrucción no se detecta en los sujetos 
controles o sin SAHS. 
Galvin et al. 192 analizaron 11 pacientes con SAHS y 24 sujetos sanos con 
TC. Pusieron de manifiesto que en los sujetos con SAHS existe un calibre 
menor de naso y orofaringe y que la orofaringe es más distensible.  
Stein et al. 190, en ocho enfermos con SAHS seguidos mediante TC  
durante la vigilia, también comprobaron un menor calibre del tracto respiratorio, 
en todos los casos, durante la inspiración y una facilidad aumentada para el 
colapso. En cinco de los ocho enfermos la vía aérea era inferior a 4 mm2 en 
uno o varios cortes. La zona más afectada era la orofaringe. Ell et al. 191 han 
comunicado hallazgos similares, como disminución de la vía aérea u 
obstrucción de la misma, con la orofaringe como zona más afectada. 
Haponik et al. 178 estudiaron con TC 20 sujetos con SAHS, con una 
disminución significativa de naso, oro e hipofaringe, en comparación con la de 
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sujetos sanos, y que tenían una medida alrededor de un 30% de los controles. 
Las alteraciones más graves se asociaban a SAHS más importantes. Sin 
embargo, Polo et al. 193 han postulado que la obstrucción que se objetiva en los 
sujetos con SAHS a nivel velo-palatino, podría deberse a una disminución del 
calibre de la naso-orofaringe con una hipofaringe mayor de lo normal.  
Caballero et al. 14, dentro de nuestra misma línea de investigación, 
estudiaron 16 pacientes con SAHS (con un IAH >10) y 39 sujetos sanos 
mediante polisomnografía y TC de vía aérea superior. Midieron  las áreas de 
naso, oro e hipofaringe en inspiración y espiración forzadas, así como el 
diámetro de la úvula y el espacio retrofaríngeo. El espacio retrofaríngeo de los 
pacientes con SAHS fue mayor que el de los sujetos sanos (10,3 ± 3,6 mm vs 
6,4 ± 2,7 mm  ;p<0,01). El área de la hipofaringe en espiración y el diámetro de 
la úvula fueron mayores en el grupo con SAHS. Los pacientes con apnea del 
sueño tuvieron unas áreas faríngeas menores que los individuos sanos, en 
especial durante la inspiración y a nivel de la unión naso-orofaríngea. 
Ocón 16 comparó la vía aérea superior de hombres y mujeres con y sin 
SAHS mediante TC. Las áreas de la faringe resultaron distintas en hombres y 
mujeres, tanto en personas sanas como en enfermos con SAHS. El espacio 
retrofaríngeo permanecía muy aumentado en los pacientes de ambos sexos 
con SAHS. 
También se ha visto en otros trabajos 195 que el área de la vía aérea 
superior es mayor durante la espiración que durante la inspiración en sujetos 
sanos. Sin embargo, en otros estudios 195,196,197 se ha demostrado que  el área 
de la vía aérea superior en sujetos con SAHS es mínimo al final de la 
espiración. 
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Yucel et al.186 hicieron TC de vía aérea superior a 27 pacientes con SAHS 
leve/moderado, 20 con SAHS grave y 24 roncadores simples. Hallaron que el 
área faríngea a nivel de la úvula en espiración era muy reducida en los 
pacientes con SAHS grave. Asimismo, Akan et al. 198 sugerían un 
estrechamiento del área orofaríngea al final de la espiración. Avrahami y 
Englender 199 publicaron que un área orofaríngea < 50 mm2 se asociaba con un 
SAHS grave, al realizar TC de vía aérea superior a pacientes con SAHS 
moderado y grave y sujetos controles sanos. 
Varios protocolos que analizan la vía aérea superior mediante RM en 
SAHS han mostrado que existe un exceso de tejido adiposo  en las áreas 
antero-laterales de la faringe 200, 201. Incluso en sujetos no obesos con apnea 
del sueño las áreas antero-laterales de la faringe son mayores que en sujetos 
control 200. 
El volumen de las partes blandas de la vía aérea superior está aumentado 
en pacientes con SAHS y dicho incremento es un riesgo para desarrollar apnea 
del sueño 201. En este trabajo 201 se practicó RM tridimensional en 48 controles 
sanos y 48 pacientes con SAHS. Después del ajuste covariante (sexo, raza, 
edad, grasa cervical visceral y tamaño craneofacial), el volumen de las paredes 
laterales de la faringe, la lengua y el tejido blando total cervical fue mayor en 
pacientes con SAHS que en controles sanos. Estos autores 201 demostraron 
que existía un aumento significativo del riesgo de apnea del sueño cuanto 
mayor fuese el volumen de la lengua, de las paredes laterales de la faringe y 
del tejido blando total. En el análisis de regresión logística multivariante, el 
volumen de la lengua y de las paredes laterales de la faringe demostraron ser 
variables independientes para el aumento de riesgo de apnea del sueño. 
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Se ha encontrado que las alteraciones en las estructuras craneofaciales 
son un factor predisponente para desarrollar apnea del sueño. Varios estudios 
202,203 han demostrado la existencia de una agregación familiar en la morfología 
craneofacial en pacientes con SAHS, tales como una reducción en el espacio 
posterior de la vía aérea, aumento de la distancia entre mandíbula y hueso 
hioides o una localización inferior del hueso hioides. Dichos estudios 
demuestran que la estructura craneofacial de los pacientes con SAHS tiene un 
componente hereditario. 
En sujetos con SAHS estudiados mediante RM 204 se confirma que los 
hombres tienen una mayor predisposición al colapso que las mujeres, debido a 
una mayor longitud de la vía aérea faríngea y a un aumento del paladar blando, 
tanto en áreas como en volúmenes. 
Hora et al. 205 estudiaron 37 pacientes obesos (IMC ≥ 30 Kg/m2) con 
SAHS y 14 obesos sin apnea del sueño mediante RM de la vía aérea superior. 
Demostraron que el diámetro transverso de la vía aérea a nivel retrofaríngeo 
era un factor predictor independiente de la presencia y gravedad del SAHS. La 
grasa parafaríngea no se relacionó con la apnea del sueño. Un diámetro 
transverso de la vía aérea > 12 mm resultó útil para discriminar pacientes con 
SAHS grave (IAH > 30, valor predictivo negativo = 88,9%, likelihood ratio 
negativo = 0,19). 
2.5.3.  La vía aérea superior en la obesidad mórbida 
Hasta el momento han aparecido pocos trabajos que analicen la vía aérea 
superior en personas obesas mórbidas. Dixon et al. 206 consideraron variables 
predictoras  de apnea del sueño, tanto clínicas como bioquímicas, en pacientes 
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obesos mórbidos candidatos a cirugía bariátrica. La circunferencia del cuello 
mayor o igual a 43 cm fue uno de los factores predictores independientes para 
el IAH, siendo los demás: edad mayor o igual a 38 años, apneas del sueño 
observadas, hemoglobina glicoxilada mayor o igual a 6% y concentración de 
insulina plasmática mayor o igual a 28 μmol/L.  
Fogel et al.105 estudiaron 12 hombres y 2 mujeres obesos mórbidos, con 
un IMC de 56,1 +/- 10,1 kg/m2 y un IAH de 48,9 +/- 38,9 eventos/hora, siendo 
éste muy variable desde 4,6 a 132 eventos/hora. Analizaron la vía aérea 
superior mediante TC, con reconstrucción tridimensional y medidas 
volumétricas. Observaron que el diámetro antero-posterior de la vía aérea y el 
cambio en el volumen de la vía aérea faríngea entre TLC y RV tenían un alto 
grado de correlación con el IAH (r = 0,77, p<0,01 y r = 0,71, p = 0,01, 
respectivamente). 
Nuestro trabajo pretende avanzar en el conocimiento de la vía aérea 
superior en la obesidad mórbida, dado que los estudios que han aparecido, 
hasta el momento, no dan resultados concluyentes. 
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3.  PACIENTES Y MÉTODOS 
3.1. Diseño y criterios del estudio 
Hemos llevado a cabo un estudio prospectivo en 40 mujeres obesas 
mórbidas.  
Ámbito del estudio 
Las pacientes fueron reclutadas de forma secuencial desde consultas 
especializadas en cirugía bariátrica de los hospitales Príncipe de Asturias de 
Alcalá de Henares y La Paz de Madrid, durante el periodo de tiempo 
comprendido entre enero de 2003 y diciembre de 2006. Se escogieron 
únicamente mujeres porque es el grupo de pacientes que con más frecuencia 
forma parte de los programas de cirugía bariátrica. Además, la vía aérea de 
hombres y mujeres tiene distintas características, por lo que añadiendo varones 
al estudio incluiríamos un factor de confusión 16.     
Criterios de inclusión 
Los criterios de inclusión fueron: a) Firma del consentimiento informado; 
b) Sexo femenino; c) Edad comprendida entre los 18 y los 65 años; d) IMC ≥ 40 
Kg/m2; e) Estar en lista de espera para cirugía bariátrica.  
Criterios de exclusión 
Los criterios de exclusión fueron: a) Embarazo; b) Consumo de alcohol 
superior a 40 g/día o de drogas ilegales que, según la opinión de los 
investigadores, pudieran interferir con la capacidad de la mujer para cumplir los 
requisitos del estudio; c) Enfermedad psiquiátrica que pudiera interferir con la 
capacidad de la mujer para cumplir los requisitos del estudio; d) Enfermedad 
cardiopulmonar que imposibilite la anestesia; e) Hipoxemia basal significativa 
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(PaO2 menor de 60 mmHg); f) Trastornos hematológicos graves, enfermedad 
hepática o renal grave; g) Trastorno neurológico importante conocido; h) 
Enfermedad tumoral activa. 
Criterios de retirada 
Los criterios de retirada fueron no acudir a la prueba establecida y la 
retirada del consentimiento por parte de los enfermos en cualquier momento 
del estudio. 
Aspectos éticos 
Todos las pacientes participantes en el trabajo firmaron la hoja de 
consentimiento informado.  
El estudio fue aprobado por los Comités de Ética de la Investigación 
Clínica (CEIC) y de investigación. En todo momento nos hemos ajustado a las 
normas de buena práctica clínica. 
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3.2. Protocolo del estudio 
A las pacientes se les hizo historia clínica, exploración física y el 
cuestionario de somnolencia de Epworth. Se les practicaron las siguientes 
pruebas de función respiratoria: espirometría simple y forzada, pletismografía 
(MasterLab versión 4.1, Erich Jaeger, Würzburg, Germany), presión inspiratoria 
máxima (PIM), la presión de oclusión en boca (P0.1), el índice de tensión-
tiempo de los músculos inspiratorios (Ttmu), una ergometría cardio-respiratoria 
(cicloergómetro (Oxycon Alpha, Jaeger) y gasometría arterial basal. Además se 
les efectuó una poligrafía respiratoria con el polígrafo BREAS SC-20 y una TC 
de la vía aérea superior (single-rotation X-Press, Toshiba, Medical Systems, 
Tokyo).  
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3.3. Variables del estudio 
a) Datos antropométricos y socio-demográficos: edad (años), peso (Kg), 
talla (metros), índice de masa corporal o IMC (Kg/m2).  
b) Grado de somnolencia autopercibida: se analizará mediante la escala de 
somnolencia de  Epworth 150,151,152,207. 
c) Poligrafía respiratoria (PR):  
a. Índice de apnea-hipopnea/hora durante el tiempo del estudio. 
b. Índice de apnea/hora durante el tiempo del estudio. 
c. Porcentaje de eventos obstructivos + mixtos. 
d. Duración media de eventos.  
e. Saturación parcial de oxígeno (SO2) media durante el estudio. 
f. Porcentaje de tiempo con saturación inferior al 90% (CT90). 
g. Índice de desaturaciones por hora (IDH)(>4%). 
4. Gasometría arterial respirando aire ambiente, recogiendo pH, pO2 
(mmHg), pCO2 (mmHg), saturación basal de oxígeno (%) y  bicarbonato. 
5.  Espirometría siguiendo recomendaciones SEPAR, recogiendo las 
siguientes variables: capacidad vital forzada (FVC), volumen espiratorio  
en el primer segundo (FEV1), FEV1/FVC, capacidad vital inspiratoria 
(VCIN). 
6. Pletismografía siguiendo recomendaciones SEPAR, recogiendo las 
siguientes variables: volumen de reserva inspiratorio (IRV), volumen de 
reserva espiratorio (ERV), volumen residual (RV), capacidad residual 
funcional (FRC), capacidad inspiratoria (IC), capacidad vital (VC), 
capacidad pulmonar total (TLC), resistencia de la vía aérea (Raw).  
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7. Presión de oclusión y fuerza músculos respiratorios: se midió la presión de 
oclusión en boca (P0.1), presión inspiratoria máxima (PIM) y el índice 
tensión-tiempo de los músculos inspiratorios (Ttmu). 
8. Ergometría cardio-respiratoria:  
Se recogieron las siguientes variables: volumen corriente (VC, en ml), 
equivalentes de O2 y CO2, consumo de oxígeno (VO2, en ml/min), 
producción de CO2 (VCO2, en ml/min), frecuencia cardiaca (FC), 
frecuencia respiratoria (FR, en respiraciones por minuto) y saturación de 
oxihemoglobina en reposo y en carga máxima.  
La eficiencia del sistema cardiovascular durante el esfuerzo fue evaluada 
mediante el pulso de oxígeno, que es la cantidad de oxígeno que se 
consume durante un ciclo cardíaco completo y se calcula dividiendo el 
consumo de oxígeno  por la frecuencia cardiaca (VO2/FC). 
Además se determinó el índice disneico, la reserva cardiaca, la reserva 
ventilatoria, la tasa de incremento de la frecuencia cardiaca, la eficacia 
energética y el umbral anaeróbico (método de la V’ slope). 
9.  Tomografía computarizada (TC) de la vía aérea superior: 
Se analizaron las siguientes variables:  
a.  Área de nasofaringe en inspiración (NI) y espiración (NE) 
(mm2). 
b. Área de orofaringe en inspiración (OI) y espiración (OE) (mm2). 
c. Área de hipofaringe en inspiración (HI) y espiración (HE) (mm2). 
d. Diámetro de la úvula (U) (mm). 
e. Espacio  o tejido retrofaríngeo (ER) (mm).   
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3.4. Metodología  
3.4.1. Poligrafía respiratoria 
 A todas las pacientes se les efectuó una poligrafía respiratoria nocturna 
con un polígrafo BREAS SC-20, con banda torácica y abdominal, cánula nasal, 
pulsioximetría, sensor de posición y ronquido, para diagnosticar si tenían o no 
SAHS. Para definir los eventos respiratorios nos hemos basado en los criterios 
publicados por la guía de la American Academy of Sleep Medicine (AASM) 208, 
que han sido además aceptados recientemente por el Grupo Español de 
Sueño95. Se define apnea como el cese completo de la señal respiratoria de al 
menos 10 segundos de duración e hipoapnea como una reducción claramente 
discernible de la señal respiratoria que cursa con una disminución de la 
saturación de al menos un 3% 209.  
El índice de apnea-hipopnea (IAH) fue calculado como el número de 
apneas más hipopneas dividido por el número de horas de sueño. Se consideró 
como SAHS un IAH mayor de 5 eventos por hora, considerando SAHS grave 
cuando el IAH superaba los 30 eventos por hora 95,208. 
3.4.2. Función pulmonar 
Los sujetos fueron estudiados en posición sentada, sin entrenamiento 
previo. A todas las pacientes se les practicó una espirometría simple y forzada 
y una pletismografía corporal mediante el sistema MasterLab versión 4.1 
(Jaeger, Würzburg, Germany), de acuerdo con los criterios de la European 
Respiratory Society 210. Los valores normales para los volúmenes pulmonares 
fueron los propuestos por la  “European Community for Coal and Steel” 211. 
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PImax fue medida a partir de la capacidad residual funcional (FRC).  
Medimos la presión de oclusión en boca (P0.1) y el índice de tensión-tiempo de 
los músculos inspiratorios (Ttmu), como ha sido descrito previamente 212,213. 
Se hizo una prueba de esfuerzo cardiopulmonar limitada por síntomas 
(cicloergómetro (Oxycon Alpha, Jaeger), según la normativa de la  American 
Thoracic Society/American Collage of Chest Physicians 214, con incrementos de 
potencia de 15 wat/min, en cicloergómetro. Se registró la potencia (W), 
ventilación, volumen corriente, equivalentes ventilatorios de O2 y CO2, consumo 
de oxígeno (V'O2), frecuencia cardiaca, saturación de oxihemoglobina y pulso 
de oxígeno en reposo y en carga máxima. Se determinó el umbral anaeróbico 
por el método de la V-slope modificado. 
3.4.3. Tomografía computarizada de la vía aérea superior 
La tomografía computarizada (TC) de la vía aérea superior se practicó 
en todas las pacientes. Las pruebas se llevaron a cabo durante el día (9AM a 
1PM). Las pacientes permanecieron despiertas durante el procedimiento.  Las 
únicas contraindicaciones para el estudio fueron la falta de colaboración del 
paciente y el peso superior a 150 Kg.  
Se utilizó un equipo de tercera generación (single-rotation X-Press; 
Toshiba, Medical Systems, Tokyo). Usamos un programa de cuello que incluyó 
cortes de 0,5 cm de intervalo (con un tiempo de corte de 1,8 segundos). La 
paciente se colocó en decúbito supino con el cuello en posición neutra. Se 
hicieron tres cortes sobre un topograma lateral del cuello (Figura 8). El primer 
corte (nasofaringe) se efectuó a nivel de la unión orofaríngea (región del 
paladar blando), el segundo (orofaringe) a nivel de la porción más alta de la 
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epiglotis y el tercero (hipofaringe) a nivel del hueso hioides. Todas las 
secciones se llevaron a cabo en inspiración máxima (capacidad pulmonar total) 
y en espiración máxima (volumen residual). Las áreas se midieron en mm2. El 
diámetro de la úvula se midió 2 cm por debajo del corte efectuado a nivel de la 
nasofaringe. La medida del grosor del espacio retrofaríngeo se efectuó a nivel 
de la nasofaringe, en la línea sagital media (Figura 9). Estos dos últimos 
parámetros se midieron en milímetros. 
 Todas las TC fueron practicadas por el mismo radiólogo. La paciente no 
requirió preparación alguna ni la administración de contraste. La duración de 
cada exploración fue de 10 a 20 minutos. En algún caso hubo que repetir 
alguno de los cortes por motivos técnicos. No hubo complicación alguna 
durante la exploración. 
Después de la obtención de las imágenes, se elaboró un procesamiento 
informático de los datos para conseguir las áreas que pretendíamos analizar. 
En las figuras 10 y 11 se explican las áreas medidas y el espacio retrofaríngeo 
en el caso de dos pacientes obesas mórbidas, una de ellas con SAHS grave y 
otra con SAHS leve. Esta técnica ya ha sido publicada previamente por nuestro 
grupo de trabajo 14. 
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Figura 8. Topograma lateral del cuello y planificación de los cortes 
realizados 
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Figura 9. Tomografía computarizada a nivel del paladar blando. Medida 
del espacio retrofaríngeo 
A nivel de la nasofaringe, la medida del espacio retrofaríngeo se practica en la 
línea media de la región del paladar blando 
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Figura 10. Tomografía computarizada (TC) de una mujer de 30 años con 
IAH de 7 eventos/hora e IMC 45,7 Kg/m2 
Las áreas medidas mediante TC muestran la vía aérea superior, a nivel de 
naso, oro e hipofaringe, así como el tejido retrofaríngeo 
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Figura 11. Tomografía computarizada (TC) de una mujer de 34 años con 
IAH de 84 eventos/hora e IMC 64,5 Kg/m2 
Las áreas medidas mediante TC muestran una importante obstrucción de la vía 
aérea superior, a nivel de naso, oro e hipofaringe, así como un aumento del 
tejido retrofaríngeo 
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3.4.  Limitaciones y sesgos del estudio 
Nuestro estudio tiene una serie de limitaciones que conviene tener en 
cuenta. Las pacientes seleccionadas para este trabajo estaban en lista de 
espera de cirugía bariátrica y corresponden a un pequeño porcentaje de la 
población de mujeres con obesidad mórbida. Podría ocurrir que el hecho de 
estar incluidas en protocolo de cirugía bariátrica seleccione de algún modo a 
las pacientes y no sean representativas de la población general de obesas 
mórbidas. En cualquier caso, esto es poco probable, ya que no se les preguntó 
a las pacientes por síntomas relacionados con la apnea del sueño antes de 
participar en el estudio.  
En segundo lugar, hemos utilizado TC en vez de RM para valorar la vía 
aérea superior. La RM está demostrando ser muy útil para evaluar la vía aérea 
superior en tres dimensiones y valorar bien la distribución de la grasa que la 
rodea y el volumen de agua de las partes blandas que corresponde al edema 
mucoso. Sin embargo, se altera con los movimientos respiratorios y requiere un 
tiempo de exposición muy largo. Con la TC podemos hacer mediciones de la 
vía aérea superior rápidas y a diferentes volúmenes pulmonares, lo cual no 
sería posible con la RM. Los análisis se llevaron a cabo con el paciente en 
decúbito supino, que es la posición normal usada por pacientes con SAHS para 
dormir. Todas las pruebas se hicieron con el paciente despierto, dado que las 
alteraciones en la vía aérea superior durante el sueño de los pacientes con 
SAHS persisten durante el día. 
Otra de las posibles limitaciones del trabajo es el uso de la poligrafía 
respiratoria en lugar de la polisomnografía. Sin embargo, se ha usado un 
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polígrafo que ha sido validado 215, por lo que los resultados son altamente 
fiables. Además, siempre han sido leídos los estudios por la misma persona del 
equipo investigador. 
Como criterio de exclusión no se incluyó la menopausia, lo que podría 
añadir un factor de confusión, dado que las mujeres postmenopáusicas tienen 
un mayor riesgo de tener apnea del sueño. Por otro lado, si retiramos a estas 
pacientes, no tenemos una población que represente a las mujeres con 
obesidad mórbida, motivo por el cual nos decantamos por escoger como 
criterio mujeres entre 18 y 65 años, incluyendo a las postmenopáusicas. 
En el actual trabajo no hemos medido la longitud de la vía aérea 
superior, lo cual supone una limitación, ya que uno de los últimos estudios al 
respecto 204 orienta a que los hombres tienen una mayor predisposición al 
colapso que las mujeres, debido a una mayor longitud de la vía aérea faríngea 
y a un aumento del paladar blando.  
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3.5. Métodos estadísticos  
Los datos se han analizado en la Sección de Bioestadística del Hospital 
Universitario La Paz con el programa SPSS 9.0 (SPSS Inc.). La descripción de 
los datos cualitativos se expresa en forma de frecuencias absolutas y porcentajes 
y los datos cuantitativos mediante media y desviación típica o mediana y rango 
según sea la distribución de los datos. 
Para analizar la relación entre los parámetros estudiados se hace a partir del 
coeficiente de correlación de Pearson. Las diferencias de los parámetros de la vía 
aérea superior medida por TC en las pacientes con apnea del sueño leve o 
moderada frente a pacientes con SAHS grave se contrastan mediante el test U 
de Mann Whitney. Para estudiar la relación entre el grado de obesidad medido 
por el IMC y los parámetros de función respiratoria se han ajustado modelos de 
regresión lineal. 
Todos las pruebas estadísticas se han considerado bilaterales y como valores 
significativos, aquellos cuya p<0,05.  
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4.1. Estadística descriptiva 
4.1.1. Valores demográficos y poligráficos 
La Tabla 6 muestra los valores demográficos y poligráficos. La edad 
media de las participantes fue de 39,6 años (rango 21,0-62,0) y la media del 
índice de masa corporal fue de 48,7 Kg/m2 (rango 40,2-64,5). El peso medio de 
las pacientes fue de 125,8 (rango 94,0-167,0). Seis de las mujeres eran 
postmenopáusicas. En las mujeres participantes se objetiva una media de edad 
más joven (39,6 años) que la mayoría de los pacientes con SAHS. 
37 mujeres (92,5%) tenían SAHS y 14 pacientes (35,0%) presentaban 
SAHS grave. Cuatro pacientes (10,0%) tenían SAHS moderado (IAH 15-30 
eventos por hora) y 14 pacientes (35,0%), SAHS leve (IAH 5-15 eventos por 
hora).  Se observa una amplia variabilidad en la gravedad del SAHS, estando el 
IAH comprendido entre 1 y 104 eventos por hora.  
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Tabla 6. Características demográficas y poligráficas de las pacientes  
 
 Sujetos (n = 40) 
Factor Media Desviación 
estándar 
Mediana Mínimo Máximo 
Edad (años) 39,6 9,6 38,5 21,0 62,0 
Talla (cm) 160,6 6,3 160,5 149,0 173,0 
Peso (kg) 125,8 16,0 122,5 94,0 167,0 
IMC (Kg/m2) 48,7 5,7 47,5 40,2 64,5 
Epworth 7,1 4,9 6 1 17 
IAH 27,3 28,5 15,0 1,0 104,5 
IA 12,2 23,5 1,3 0,0 86,0 
IDH 29,8 26,9 19,5 1,0 103,0 
Sat min 75,2 11,9 80,0 28,0 91,0 
CT 90 16,4 25,6 5,0 0,0 90,0 
 
(IMC: índice de masa corporal, Epworth: puntuación en la escala de 
somnolencia de Epworth, IAH: índice de apnea-hipopnea (número de eventos 
por hora de sueño), IA: índice de apnea (número de eventos por hora de 
sueño), IDH: índice de desaturaciones por hora, Sat min: saturación parcial de 
oxígeno arterial mínima, CT90: porcentaje de tiempo con saturación inferior al 
90%) 
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4.1.2. Tomografía computarizada de la vía aérea superior 
Los parámetros  obtenidos de la vía aérea superior se muestran en la 
Tabla 7. 
Tabla 7. Resultados de la vía aérea superior medida por tomografía 
computarizada 
  
Media 
 
DE Mínimo 
 
Máximo 
Úvula, mm 6,7 
 
1,9 
 
 
2,2 
 
9,1 
Espacio 
Retrofaríngeo en 
Inspiración, mm 
10,6 3,2 5,6 20,0 
Espacio 
Retrofaríngeo  
en Espiración, mm 
11,0 3,4 7,7 22,0 
Nasofaringe  
en inspiración, 
mm2 
169,0 127,5 7,4 442,0 
Nasofaringe  
en espiración, mm2 119,8 121,1 5,9 381,8 
Orofaringe  
en inspiración, 
mm2 
185,4 106,1 31,5 484,9 
Orofaringe  
en espiración, mm2 218,0 141,8 53,4 655,5 
Hipofaringe 
 en inspiración, 
mm2 
363,2 157,5 163,8 901,6 
Hipofaringe 
 en espiración, 
mm2 
360,0 151,0 161,0 821,0 
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4.2. Relación entre peso y gravedad del síndrome de apneas-hipopneas 
del sueño 
 El peso tiene una correlación positiva con el índice de apnea-hipopnea 
(IAH) (r = 0,344, p = 0,032) (Gráfica 1), índice de desaturaciones por hora (IDH) 
(r = 0,398, p= 0,011) (Gráfica 2), tiempo en que la saturación de oxígeno es 
inferior al 90% (CT90) (r = 0,374, p = 0,025) (Gráfica 3) y negativa con la 
saturación mínima (r = - 0,420, p = 0,007) (Gráfica 4).  
 
Gráfica 1. Relación entre el peso y el índice de apnea-hipopnea (IAH) 
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Gráfica 2. Relación entre el peso y el índice de desaturaciones por hora 
(IDH) (r = 0,398, p= 0,011) 
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Gráfica 3. Relación entre el peso (Kg) y el porcentaje de tiempo en que la 
saturación de oxígeno es inferior al 90% (CT90) (r = 0,374, p = 0,025) 
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Gráfica 4.  Relación entre el peso (Kg) y la saturación mínima (%) (r = - 
0,420, p = 0,007) 
Relación peso-saturación mínima
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El IMC tiene una correlación positiva con el índice de apnea-hipopnea 
(IAH) (r = 0,364, p = 0,023) (Gráfica 5), índice de apnea (IA) (r = 0,369, p = 
0,035) (Gráfica 6), índice de desaturaciones por hora (IDH) (r = 0,424, p = 
0,006)(Gráfica 7), CT90 (r = 0,438, p = 0,008) (Gráfica 8) y negativa con la 
saturación mínima (r = - 0,522, p = 0,001)(Gráfica 9). Estos resultados son 
indicativos de que cuanto mayor es el peso y el índice de masa corporal, mayor 
es la gravedad de la apnea en estas pacientes (Gráfica 5).  
 
4. RESULTADOS 95 
Gráfica 5. Relación entre el índice de masa corporal (IMC) y el índice de 
apnea-hipopnea (IAH) (r = 0,364, p = 0,023) 
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Gráfica 6.  Relación entre el índice de masa corporal (IMC) y el índice de 
apnea (IA) (r = 0,369, p = 0,035) 
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Gráfica 7. Relación entre el índice de masa corporal (IMC) y el índice de 
desaturaciones por hora (IDH) (r = 0,424, p = 0,006) 
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Gráfica 8. Relación entre el índice de masa corporal (IMC) y el porcentaje 
de tiempo en que la saturación de oxígeno es inferior al 90% (CT90) (r = 
0,438, p = 0,008) 
Relación IMC-CT90
-20
00
20
40
60
80
100
30 40 50 60 70
IMC (Kg/m2)
C
T9
0 
(%
)
 
4. RESULTADOS 99 
Gráfica 9. Relación entre el índice de masa corporal y la saturación 
mínima (r = - 0,522, p = 0,001) 
Relación IMC-Saturación mínima
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4.3. Relación de la gravedad del síndrome de apneas-hipopneas del 
sueño  con clínica y gasometría arterial 
4.3.1. Hipersomnolencia diurna y síndrome de apneas-hipopneas del 
sueño 
La puntuación media en la escala de somnolencia de Epworth fue de 
7,13 ± 4,98 puntos, lo cual indica una escasa somnolencia diurna en estas 
pacientes. Además, la puntuación en el test de Epworth no se correlacionaba 
con la gravedad del SAHS, en este grupo de pacientes. Sólo 4 pacientes 
tuvieron una puntuación patológica en la escala de somnolencia de Epworth (se 
considera alterado cuando la puntuación final es mayor o igual a 12)151,152. 
4.3.2. Relación entre gasometría arterial y síndrome de apneas-
hipopneas del sueño 
La presión parcial de oxígeno arterial (pO2) tenía una relación 
significativa con el IAH (r = - 0,359, p = 0,034) (Gráfica 10) y con el IA (r = - 
0,399, p = 0,032), (Gráfica 11). 
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Gráfica 10. Relación entre la presión parcial de oxígeno arterial (pO2) y el 
índice de apnea-hiponea (IAH) (r = - 0,359, p = 0,034) 
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Gráfica 11.  Relación entre la presión parcial de oxígeno arterial (pO2) y el 
índice de apnea (IA) (r = - 0,399, p = 0,032) 
Relación PO2-IA
-20
0
20
40
60
80
100
60 70 80 90 100 110 120
PO2
IA
 (e
ve
nt
os
/h
or
a)
 
4. RESULTADOS 103 
4.4. Función pulmonar y vía aérea superior 
La mayoría de las pacientes tenían pruebas de función respiratoria 
dentro de la normalidad (Tabla 8) (FVC 99 ± 14%, FEV1 96 ± 16%, FEV1/FVC 
82 ± 6%, pO2 82 ± 11 mmHg, pCO2 38 ± 4 mmHg, Raw 166 ± 49%, TLC 95 ± 
12%, PIM 82 ± 34%). No existían datos de enfermedad pulmonar obstructiva en 
ningún caso. Los valores espirométricos presentaban una normalidad en FEV1 
y FVC en la gran mayoría de las pacientes, existiendo una alteración restrictiva 
leve en 4 pacientes (10%). Existía una descenso leve en el volumen de reserva 
espiratorio (ERV 60,5 % ± 30) y la capacidad residual funcional se encontraba 
en el límite inferior de la normalidad (FRC 74,2% ± 30). Sólo en una paciente 
se objetivaba hipercapnia diurna en la gasometría, sugestiva de síndrome de 
hipoventilación-obesidad. No se observaban signos de fatiga muscular, con 
valores dentro de la normalidad del índice tensión-tiempo de los músculos 
respiratorios (TTmu).  
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Tabla 8. Estadística descriptiva de exploración respiratoria funcional  
 
 Media DE Mínimo Máximo 
FEV1 (L) 2,6 0,6 1,0 3,7 
FEV1 (%) 95,8 15,9 50,0 130,0 
FVC (L) 3,2 0,6 1,4 4,2 
FVC (%) 99,6 14,1 60,0 130,0 
FEV1/FVC 81,9 6,3 62,0 91,0 
VC IN (L) 3,3 0,5 1,7 4,2 
VC IN (%) 101,4 12,5 72,0 129,0 
Raw (L) 0,5 0,0 0,3 0,9 
Raw (%) 172,4 49,5 92,0 331,0 
TLC (L) 4,7 0,1 3,4 6,2 
TLC (%) 95,3 12,1 72,0 125,0 
FRC (L) 1,9 0,4 1,4 3,0 
FRC (%) 74,2 15,9 51,0 114,0 
RV (L) 1,3 0,5 0,3 2,6 
RV (%) 83,0 32,4 19,0 170,0 
RV/TLC (%) 29,3 8,9 15,0 58,0 
VC (L) 3,3 0,5 1,70 4,3 
VC (%) 101,1 12,2 73,0 127,0 
ERV (L) 0,7 0,3 0,3 1,8 
ERV (%) 60,5 29,7 25,0 177,0 
IC (L) 2,6 0,5 1,4 3,4 
IC (%) 120,4 18,0 82,5 157,0 
PIM (kPa) 9,9 2,9 2,8 15,0 
PIM (%) 82,5 33,8 1,0 135,0 
TTmu 0,13 0,01 0,03 0,4 
PO2 (mmHg) 82,4 11,1 58,0 110,0 
PCO2 (mmHg) 38,3 4,3 30,0 52,0 
SO2 (%) 95,5 2,2 89,0 98,0 
 
(FEV1: volumen espiratorio máximo en el primer segundo, FVC: capacidad vital 
forzada, VC IN: capacidad vital inspiratoria, PO2: presión parcial de oxígeno 
arterial (mmHg), PCO2: presión parcial de anhídrido carbónico arterial (mmHg), 
SO2: saturación de oxígeno arterial, Raw: resistencias de la vía aérea, TLC: 
capacidad pulmonar total, RV: volumen residual, VC: capacidad vital, ERV: 
volumen de reserva espiratorio, IC: capacidad inspiratoria, PIM: fuerza de 
músculos inspiratorios, Ttmu: índice tensión-tiempo de los músculos 
respiratorios) 
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Se ha llevado a cabo un análisis de regresión lineal para valorar los 
efectos del IMC sobre los parámetros espirométricos y en especial sobre los 
volúmenes pulmonares: 
Y = β0 + β1 IMC 
Se encontró una asociación negativa entre TLC e IMC, (β1 = –0,90, p = 
0,016) (Gráfica 12), de forma que TLC disminuye un 1% [-1.63, -0.18], por cada 
punto que aumenta el IMC. 
Considerando los residuos, podemos decir que el ajuste de TLC en 
relación con IMC es bueno (Gráfica 13). Aún teniendo en cuenta que son 40 
casos, el resultado se ajusta a la normal. 
Existe una cierta tendencia a la significación estadística con RV (β1 = -
1,93, p = 0,059) (Gráfica 14) y FRC (β1 = - 0,94, p=0,063) (Gráfica 15). 
Se encontró una asociación negativa entre RV e IMC, con una p = 0,059, 
de forma que disminuye un 1,9 % [-3,95, 0,07], por cada punto que aumenta el 
IMC (Gráfica 14). Se halló una asociación negativa entre FRC e IMC, con una p 
= 0,063, de forma que disminuye un 1% [-1,93, 0,05], por cada punto que 
aumenta el IMC (Gráfica 15). 
No se ha encontrado asociación con el resto de parámetros de función 
pulmonar analizados. 
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Gráfica 12. Regresión lineal entre índice de masa corporal (IMC) y 
capacidad pulmonar total (TLC) (p = 0,016)  
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Los valores normales de TLC oscilan entre 80-120% del valor de 
referencia. El valor de la pendiente fue de –0,90 
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Gráfica 13. Estimación de ajuste a la normal de la relación de índice de 
masa corporal (IMC) con capacidad pulmonar total (TLC) 
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Gráfica 14. Regresión lineal entre índice de masa corporal (IMC) y 
volumen residual (RV) (β1 = -1,93, p = 0,059) 
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Los valores normales de RV oscilan entre 65-120% del valor de 
referencia. El valor de la pendiente fue de –1,93 
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Gráfica 15. Regresión lineal entre índice de masa corporal (IMC) y 
capacidad residual funcional (CRF) (β1 = - 0,94, p=0,063) 
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Los valores normales de FRC oscilan entre 65-120% del valor de 
referencia. El valor de la pendiente fue de –0,94 
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Respecto a la relación existente entre los parámetros de función 
pulmonar y las mediciones de la vía aérea superior, se obtuvieron los 
siguientes resultados. El diámetro de la úvula se correlacionaba con FEV1 (r = - 
0.5, p = 0.018)(Gráfica 16), FVC (r = - 0.463, p = 0.030)(Gráfica 17), VC IN (r = 
- 0.609, p = 0.01)(Gráfica 18) y TLC (r = 0.467, p = 0.044)(Gráfica 19), mientras 
que el espacio retrofaríngeo en espiración máxima tuvo una correlación 
negativa con FEV1 (r = - 0.71, p = 0.002)(Gráfica 20), FVC (r = - 0.631, p = 
0.009)(Gráfica 21) y VC IN (r = - 0.624, p = 0.013)(Gráfica 22). 
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Gráfica 16. Relación entre el diámetro de la úvula y FEV1 (r = - 0.5, p = 
0.018) 
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Gráfica 17. Relación entre el diámetro de la úvula y capacidad vital 
forzada (FVC) (r = - 0.463, p = 0.030) 
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Gráfica 18. Relación entre el diámetro de la úvula y la capacidad vital 
inspiratoria (VC IN) (r = - 0.609, p = 0.01) 
Relación diámetro de úvula con VC IN
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Gráfica 19.  Relación entre el diámetro de la úvula y la capacidad 
pulmonar total (TLC) (r = 0.467, p = 0.044) 
Relación diámetro de úvula con TLC
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Gráfica 20. Relación entre el espacio retrofaríngeo en espiración máxima 
(ERE) y FEV1 (r = - 0.71, p = 0.002) 
Relación ERE con FEV1
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Gráfica 21. Relación entre espacio retrofaríngeo en espiración forzada 
(ERE) y capacidad vital forzada (FVC) (r = - 0.631, p = 0.009) 
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Gráfica 22. Relación entre el espacio retrofaríngeo en espiración máxima 
(ERE) y la capacidad vital inspiratoria (VCIN)(r = - 0.624, p = 0.013) 
Relación ERE con VC IN
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4.5. Prueba de esfuerzo cardiopulmonar 
Hemos comparado los resultados obtenidos en la prueba de esfuerzo 
progresivo entre las mujeres con SAHS grave y SAHS leve-moderado, dado 
que de las 22 mujeres donde se pudo hacer prueba de esfuerzo, sólo dos no 
tenían criterios de SAHS. Por este motivo, no se ha podido comparar entre 
mujeres con y sin SAHS. En 18 mujeres no se pudo practicar la prueba de 
esfuerzo, debido a que superaban los 150 Kg (n=2) o por problemas en 
miembros inferiores que incapacitaban para hacer bicicleta (n=16).  
La comparación entre el grupo de obesas mórbidas con SAHS grave y SAHS 
leve-moderado se muestra en la  Tabla 9.  
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Tabla 9. Prueba de esfuerzo progresivo en SAHS leve-moderado y SAHS 
grave 
 
SAHS 
leve-moderado 
(n = 13) 
SAHS 
Grave 
(n = 7) 
p 
Reserva ventilatoria 
(%) 44,1 ± 12,7 40,0 ± 7,0 0,356 
Cociente respiratorio 
(r/min) 36,2 ± 7,1 33,9 ± 8,8 0,52 
Volumen tidal pico (L) 1,8 ± 0,5 1,8 ± 0,4 0,98 
VE/V’CO2 pico 30,3 ± 5,1 27,0 ± 2,7 0,15 
HR slope (l/ml/kg) 10,3 ± 1,7 8,8 ± 1,4 0,06 
V’O2 pico (ml/min) 1813,8 ± 277,6 2023,4 ± 375,8 0,18 
V’O2 pico (%) 89,2 ± 17,0 97,9 ± 14,7 0,18 
V’O2 pico (ml/min/kg) 15,1 ± 2,3 16,0 ± 2,6 0,31 
AT (%V’O2 máximo) 65,6 ± 26,5 87,0 ± 13,6 0,07 
Pulso de oxígeno pico 
(ml) 12,1 ± 2,3 14,9 ± 2,5 0,04 
 
 
La HR slope es la pendiente de la respuesta cardiaca al ejercicio, es decir, 
la velocidad con la que aumenta la frecuencia cardiaca durante el ejercicio. La 
frecuencia cardiaca aumenta más en las pacientes obesas mórbidas con SAHS 
leve-moderado, siendo el resultado casi significativo. 
Las pacientes obesas mórbidas con SAHS grave presentan una mayor 
capacidad de ejercicio aeróbico que las obesas mórbidas con SAHS leve-
moderado, lo que se evidencia por un mayor consumo de oxígeno en el 
momento de alcanzar el umbral anaeróbico (87% vs. 65%). 
Las pacientes con obesidad mórbida y SAHS grave tienen un mayor pulso 
de oxígeno pico (14,9 ml), es decir, un mayor grado de entrenamiento que las 
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pacientes con SAHS leve-moderado (12,1 ml). A pesar de ello, son pacientes 
sedentarias, con un grado de entrenamiento regular (SAHS grave) o malo 
(SAHS leve-moderado). 
A pesar de estos resultados, las pacientes con obesidad mórbida tienen una 
capacidad funcional normal,  ya tengan o no SAHS. También es normal la 
reserva ventilatoria y la frecuencia respiratoria. 
Al comparar los parámetros de la vía aérea superior con los resultados 
obtenidos en la prueba de esfuerzo cardio-respiratorio progresivo, únicamente 
encontramos una correlación negativa que es estadísticamente significativa al 
comparar la nasofaringe en inspiración con la frecuencia ventilatoria (l/min). 
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4.6. Relación de  la vía aérea superior con la obesidad y la gravedad del 
síndrome de apneas-hipopneas del sueño 
Hemos analizado también la relación entre el grado de obesidad de las 
pacientes y los parámetros de la vía aérea superior. Se ha encontrado que 
existe una relación estadísticamente significativa entre el área de la orofaringe 
en inspiración y el peso (r = - 0,507, p = 0,014) (Gráfica 23) e IMC (r = - 0,450, 
p = 0,031) (Gráfica 24). Es decir, que cuanto más obesa sea la paciente, menor 
será el área de su orofaringe en inspiración. 
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Gráfica 23. Relación entre el área de la orofaringe en inspiración (OI) y el 
peso (r = - 0,507, p = 0,014) 
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Gráfica 24. Relación entre el área de la orofaringe en inspiración (OI) y el 
índice de masa corporal (IMC) (r = - 0,450, p = 0,031) 
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 Se llevó a cabo una comparación entre los parámetros de vía aérea 
superior y los resultados poligráficos. Se halló una correlación negativa entre el 
área de la orofaringe en inspiración y los parámetros poligráficos IAH (r = - 
0,423, p = 0,044), IA ( r = - 0,484, p = 0,042) e IDH (r = -0,484, p = 0,019). Por 
tanto, cuanto más grave es la apnea, menor es el área de la orofaringe en 
inspiración (Gráfica 25). No se encontraron diferencias significativas  respecto a 
los demás parámetros analizados en la vía aérea superior, como son el espacio 
retrofaríngeo, el diámetro de la úvula, la orofaringe en espiración, la 
nasofaringe en inspiración y espiración y la hipofaringe en inspiración y 
espiración.  
Gráfica 25.  Relación entre el área de orofaringe en inspiración (OI) y el 
índice de apnea-hipopnea (IAH) (r= - 0.423, p = 0,044) 
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Al analizar únicamente el grupo de SAHS grave (IAH > 30 eventos/hora), 
se demostró una correlación negativa entre el área de la orofaringe en 
inspiración y el IDH (r = - 0,726, p = 0,027) (Gráfica 26) y una correlación 
positiva entre el espacio retrofaríngeo en espiración y la saturación mínima (r =  
0,892, p = 0,017) (Gráfica 27). 
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Gráfica 26. Relación entre el área de orofaringe en inspiración (OI) y el 
índice de desaturaciones por hora (IDH) (r = - 0,726, p = 0,027) 
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Gráfica 27. Relación entre el espacio retrofaríngeo en espiración máxima 
(ERE) y la saturación mínima (r =  0,892, p = 0,017) 
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Asimismo, se compararon los parámetros de la vía aérea superior 
medidos por TC en pacientes con SAHS leve-moderado y SAHS grave (Tabla 
10). 
Un contraste de hipótesis de las diferencias encontradas no muestra 
significación estadística. Sin embargo, las pacientes con SAHS grave tienen 
una nasofaringe en inspiración máxima más ancha y una orofaringe en 
inspiración y espiración máxima más estrecha.  
 Se compararon los resultados obtenidos en inspiración y espiración 
máximas, obteniéndose que la nasofaringe es más ancha en inspiración 
máxima tanto en SAHS grave como en leve-moderado. La diferencia NI-NE 
(área de nasofaringe en inspiración máxima – área de nasofaringe en 
espiración máxima) es mayor en el grupo con SAHS grave, pero los resultados 
no muestran significación estadística. Respecto a orofaringe e hipofaringe, se 
obtuvo que ambas son más estrechas en inspiración máxima, siendo mayor la 
diferencia en el grupo con SAHS grave. Sin embargo, tampoco se encontró 
significación estadística. 
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Tabla 10.  Vía aérea superior medida por tomografía computarizada en 
pacientes con síndrome de apneas-hipopneas del sueño (SAHS) leve-
moderado y SAHS grave  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ERI: espacio retrofaríngeo en inspiración máxima), U: diámetro de úvula, NI: 
nasofaringe en inspiración máxima, OI: orofaringe en inspiración máxima, HI: 
hipofaringe en inspiración máxima, ERE: espacio retrofaríngeo en espiración 
máxima, NE: nasofaringe en espiración máxima, OE: orofaringe en espiración 
máxima, HE: hipofaringe en espiración máxima). 
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5.1. Prevalencia del síndrome de apneas-hipopneas del sueño en la 
obesidad mórbida 
En nuestro estudio 216,217 hemos encontrado que en las mujeres con 
obesidad mórbida existe una prevalencia de SAHS (definido por un IAH > 5 
eventos/hora) de un 92,5%, teniendo 35% SAHS leve, 10% SAHS moderado y 
35% SAHS grave.  
La prevalencia de SAHS en la obesidad mórbida se ha valorado 
principalmente en aquellos sujetos sometidos a cirugía bariátrica. La detección 
de apnea del sueño implica un mayor riesgo quirúrgico 218. En otros trabajos 
publicados, se han encontrado resultados dispares respecto a la prevalencia de 
SAHS 10,11,100,101. 
En una cohorte de 99 pacientes candidatos a cirugía bariátrica y con un 
IMC > 35 kg/m2, la prevalencia de SAHS (definido como IAH > 15 eventos/hora 
mediante polisomnografía) fue de 70% 206. Sin embargo, la intensidad de los 
síntomas de SAHS no se correlacionaba con la gravedad de la apnea medida 
mediante el IAH. En otro protocolo de características similares 219, que incluyó 
40  obesos mórbidos, se demostró que el 88 % de los pacientes tenían un 
trastorno respiratorio del sueño, dividiéndose en 71 % con SAHS y 17 % con 
síndrome de resistencia aumentada de las vías aéreas.  
Fogel et al. 105 seleccionaron 14 pacientes con un IMC ≥ 40 kg/m2, 
obteniendo una prevalencia de SAHS de 92,8%, considerando apnea del sueño 
un IAH > 5 eventos/hora, mediante polisomnografía. La prevalencia de SAHS 
en mujeres obesas mórbidas en este trabajo es de 91,6 % y de SAHS grave de 
58,3 %.   
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Rajala et al.104 incluyeron 27 pacientes con IMC ≥ 40 Kg/m2, 
considerando apnea un IAH > 10 eventos/hora. Obtuvieron una prevalencia de 
SAHS de 76 % en hombres y 7,1 % en mujeres. 
Valencia-Flores et al.220 evaluaron más datos respecto a prevalencia de 
SAHS en obesos mórbidos. Analizaron 52 obesos mórbidos con un IMC > 40 
Kg/m2 mediante polisomnografía. El 98% de los pacientes tenían SAHS (IAH 
≥5 eventos/hora) . Consideraron que el 33 % tenían SAHS grave. Sin embargo, 
estimaron como tal un IAH > 65 eventos/hora. La mayoría de los autores habla 
de SAHS grave con IAH > 30. En este trabajo 220, 59% de los pacientes tenían 
IAH > 30. Dividido por sexos, el 100% de varones presentaban SAHS, siendo 
grave en un 55%. El 92,8% de mujeres tenían SAHS , siendo grave en un 71%.  
La prevalencia de apnea del sueño en un grupo de 290 pacientes  
obesos mórbidos evaluados para cirugía  bariátrica  fue de 78 % 221. Aquéllos 
pacientes con un IMC ≥ 60 Kg/m2 tenían una prevalencia de SAHS medido por 
polisomnografía del 95%. Al hacer la división por sexos, el 22% eran varones y 
el 78% mujeres.  
O’Keeffe and Patterson 222 observaron una incidencia de apnea del 
sueño entre 75,9 % y 86,9 %, para pacientes obesos (IMC > 35 Kg/m2) en lista 
de espera de cirugía bariátrica.  
La prevalencia global de SAHS de nuestro estudio 216 se aproxima a la 
de Valencia-Flores et al.220 y a la de Fogel et al.105. Valencia-Flores et al. 220 
son los que más se acercan a nuestros resultados, ya que dividen la 
prevalencia por sexos. Sin embargo, al hacer la subdivisión por gravedad del 
SAHS, los resultados son más dispares, posiblemente relacionado con lo ya 
mencionado respecto a los criterios de gravedad. Comparando estos dos 
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trabajos 105,220 con el nuestro, podemos decir que la prevalencia de SAHS en 
mujeres obesas mórbidas es elevada y mayor que en otras series. Asimismo, 
es mayor la prevalencia de SAHS grave, aunque los resultados de  los tres 
protocolos muestran una gran variabilidad. 
Puede que estos datos sean tan dispares debido a las diferentes 
poblaciones elegidas y al pequeño número de pacientes, así como a los 
diferentes criterios de gravedad y definición de SAHS, siendo todos los 
estudios de pacientes candidatos a cirugía bariátrica, lo cual puede sesgar las 
conclusiones. 
Hay que destacar que se ha encontrado una gran variabilidad en la 
gravedad del SAHS, con un espectro de la enfermedad muy amplio, lo que 
indica que existen otros factores, además del peso, que influyen en dicha 
gravedad. Esta idea es la que se ha puesto de manifiesto en la mayoría de los 
estudios publicados hasta el momento 10, 105.  
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5.2. Relación del peso y del índice de masa corporal con la gravedad del 
síndrome de apneas-hipopneas del sueño 
Hemos encontrado que el grado de gravedad del SAHS está 
directamente relacionado con el peso y el IMC. Este resultado es distinto a 
otros publicados previamente, en los cuales el grado de obesidad no se 
relacionaba con la gravedad del SAHS 104, 105. 
El trabajo más amplio y que engloba a un mayor número de casos es el 
de  Vongtzas et al 10. Estudiaron un grupo de 250 obesos de ambos sexos, con 
un IMC medio  de 27,8 Kg/m2. De ellos, 235 sujetos tenían un IMC mayor de 32 
Kg/m2. Únicamente el 48% de los varones y el 8,5% de las mujeres tenían un 
IAH > 30 eventos/hora, evaluados mediante polisomnografía. El IMC más alto 
se detectó en el grupo con SAHS grave. Se descubrió una relación entre el IMC 
y el IAH débil pero significativa ( r = 0,19, p < 0,01). En el grupo de obesos con 
IMC > 32 Kg/m2 (n = 235) se halló el doble de frecuencia de SAHS grave en el 
grupo con obesidad mórbida (IMC > 39 Kg/m2), comparado con el grupo con 
IMC entre 32 y 39 Kg/m2. 
 Rajala et al 104 consideraron 27 obesos mórbidos (13 varones y 14 
mujeres) con un IMC ≥ 40 Kg/m2. El grupo tenía un IMC medio de 50 ± 12 
Kg/m2. Midieron el  IDH medio en estos pacientes, encontrando que el 77% de 
los hombres y el 7% de las mujeres tenían un IDH > 10/hora. No encontraron 
diferencias en el IMC ni en la circunferencia del cuello en pacientes con y sin 
SAHS. Sin embargo, es un grupo muy reducido de pacientes, recogiendo sólo 
14 mujeres (sólo una fue diagnosticada de SAHS).    
Fogel et al. 105 valoraron 14 obesos mórbidos (12 mujeres y 2 varones), 
con un IMC medio de 56,1 ± 10,1 Kg/m2. No encontraron relación significativa 
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entre el IMC y la gravedad del SAHS, estudiado mediante polisomnografía. 13 
pacientes padecían SAHS (IAH > 5 eventos/hora), 11 de ellos eran mujeres. 7 
mujeres tenían SAHS grave (IAH > 30 eventos/hora). El trabajo de Fogel et al. 
105 es el más parecido al nuestro de forma global. En el nuestro hemos 
obtenido un IMC medio de 48,7 Kg/m2, existiendo 37 mujeres con SAHS 
(92,5%) y 14 mujeres con SAHS grave (35%). Nosotros sí hemos puesto de 
manifiesto una relación significativa entre el IMC y el IAH (r = 0,364, p = 0,023). 
La principal diferencia entre los dos estudios es que en el nuestro sí vimos una 
correlación entre el IMC y el IAH. La razón por la que Fogel et al. 105 no 
detectan esta diferencia puede ser porque su grupo tiene un IMC mucho más 
elevado, donde un alto porcentaje tiene SAHS grave, siendo además el tamaño 
muestral bajo. Sin embargo y recientemente, el trabajo de Fogel et al. 105 ha 
sido puesto en tela de juicio, siendo sus resultados poco valorables 223. Este 
hecho hace que el presente estudio 216,217 tenga mayor validez científica. 
Dixon et al 11, evaluaron los factores predictores de SAHS en 99 sujetos 
obesos mórbidos con IMC > 35  Kg/m2. Apreciaron que había cuatro factores 
clínicos y dos bioquímicos que predecían de forma independiente el IAH: 
apneas observadas, sexo masculino, edad, mayor IMC, “fasting insulin” y 
hemoglobina glicoxilada A. El incremento en el IMC se asociaba con una 
reducción en la eficiencia del sueño y con una disminución de la proporción de 
sueño REM. Tenían SAHS el 71% de los sujetos participantes, con una 
prevalencia de SAHS grave de 23,3%. De ellos, 29 mujeres eran SAHS y 9 
SAHS grave.  
Un estudio llevado a cabo en Israel 106, con una población de 86 
pacientes referidos a un laboratorio de sueño, la correlación entre el IMC y el 
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IAH, aunque significativa sólo fue moderada (r2 = 0,23) y fue, incluso, más débil 
cuando se escogió el subgrupo de pacientes con sobrepeso (r2 = 0,17).  
 Los resultados que hemos obtenido en relación a IMC y gravedad del 
SAHS orientan a que el grado de obesidad es un factor que influye por sí 
mismo en la gravedad del SAHS. En cualquier caso, los resultados con los 
diferentes protocolos son discordantes y sería necesario ampliar el tamaño 
muestral. 
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5.3. Relación entre gravedad del síndrome de apneas-hipopneas del 
sueño y síntomas de somnolencia 
Cabe destacar que la puntuación en la escala de somnolencia de 
Epworth no se correlaciona con la gravedad del SAHS. Además, la puntuación 
media en el test de Epworth es baja (siete puntos de media). Esto sugiere que 
en mujeres obesas mórbidas, la clínica de apnea del sueño no se relaciona con 
la gravedad del SAHS, por lo que sería necesario efectuar registros de sueño a 
este grupo de enfermos. En definitiva, dada la alta prevalencia de apnea del 
sueño en este tipo de enfermos con escasos síntomas asociados a la 
enfermedad, el registro nocturno de sueño sería muy aconsejable 221,222.   
Otros trabajos han demostrado que la excesiva somnolencia diurna, en 
ausencia de trastornos respiratorios durante el sueño, se relaciona con la 
obesidad, aunque se desconoce por qué causa 10,148,206. Además, la 
somnolencia diurna parece mejorar con la pérdida de peso.  
Dixon et al. 206 coinciden en algunos de los puntos de nuestro trabajo. 
Ellos establecen que la excesiva somnolencia diurna no es un predictor de 
apnea del sueño, aunque sí observaron una mayor puntuación en el grupo de 
obesos mórbidos (10,1 ± 5,5) comparado con el grupo de no obesos (4 ± 3). 
Nuestros resultados de ausencia de hipersomnolencia diurna en la 
mujeres con SAHS podrían justificarse por la edad de las mismas (la mayoría 
muy jóvenes), haber seleccionado sólo a mujeres e, incluso, a tratarse de una 
población de mujeres obesas mórbidas pendientes de cirugía bariátrica.  
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5.4. Función pulmonar y vía aérea superior en mujeres obesas mórbidas 
Los resultados obtenidos indican que los valores de la espirometría se 
encuentran dentro de la normalidad en las mujeres obesas mórbidas, lo cual se 
repite en los trabajos publicados hasta el momento 68-77. No hemos apreciado 
signos de obstrucción de la vía aérea periférica ni atrapamiento aéreo, al 
contrario de lo que han hallado otros autores 62,71,72,74.  
Nuestros resultados concuerdan con los trabajos publicados hasta el 
momento, que indican una reducción en los volúmenes pulmonares en 
obesidades extremas, especialmente FRC y ERV 58,59,72,78. 
Los valores de TLC, RV y VC se encuentran dentro de los rangos 
normales. Tampoco hemos observado aumento de las resistencias de la vía 
aérea ni del RV. No vimos un descenso en la fuerza de los músculos 
inspiratorios y no se evidenciaron signos de fatiga muscular, lo cual no coincide 
con los resultados de otros centros 79-81, que muestran una ineficacia de los 
músculos respiratorios en individuos obesos.  
Los mejores resultados, con respecto a otros autores, en los parámetros 
de función respiratoria de nuestro trabajo podrían deberse a que las pacientes 
seleccionadas, al ser candidatas a cirugía bariátrica, son más jóvenes y por 
tanto, tendrían una mejor función pulmonar.  
Hemos llevado a cabo una regresión lineal para valorar los efectos del 
IMC sobre los volúmenes pulmonares. Se demostró una asociación negativa 
entre TLC e IMC, (β1 = –0,90, p = 0,016)(Gráfica 12), de forma que TLC 
disminuye un 1% [-1.63, -0.18], por cada punto que aumenta el IMC. Este 
resultado es similar al de Jones y Nzekwu 78, en el que TLC desciende un 0,5% 
por cada punto que aumenta el IMC (r = -0,50, p < 0,0001). En dicho trabajo 78 
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encuentran una asociación negativa entre FRC y ERV, al compararlos con el 
IMC, obteniendo una regresión exponencial al dividir IMC por grupos (desde 20 
a 60 Kg/m2). En el grupo de IMC > 30 Kg/m2, tanto FRC como ERV descienden 
aproximadamente 1% por cada unidad que aumenta el IMC. RV desciende un 
0,5% por cada unidad que aumenta el IMC.  
En nuestro trabajo, se intuye una relación inversamente proporcional 
entre RV y FRC y el IMC, que no llega a alcanzar significación estadística (RV, 
β1 = -1,93, p = 0,059 y FRC, β1 = - 0,94, p=0,063). 
La causa de no haber objetivado diferencias significativas puede 
deberse al limitado número de casos. Sería necesario hacer un cálculo del 
tamaño muestral para determinar la n necesaria para lograr diferencias 
significativas.   
En nuestro trabajo hemos observado una relación negativa entre el 
diámetro de la úvula y el espacio retrofaríngeo y los siguientes parámetros de 
función pulmonar:  FEV1, FVC y VCIN. Este hallazgo sugiere que en obesas 
mórbidas existe una relación entre el incremento del volumen de partes 
blandas en la vía aérea superior y el descenso en la función pulmonar. No 
hemos detectado en la bibliografía médica otros estudios que hayan valorado 
esta relación, por lo que es una línea de investigación a tener en cuenta en el 
futuro. 
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5.5. Prueba de esfuerzo cardio-pulmonar en mujeres obesas mórbidas 
Los resultados obtenidos en la prueba de esfuerzo son concordantes 
con los de otros estudios 89,90,94.  Tienen una capacidad funcional normal, ya  
tengan o no apnea del sueño, lo cual resulta coincidente con el estudio de 
Seres et al. 90.  Además, y al igual que en dicho estudio, tienen una capacidad 
de ejercicio reducida, siendo pacientes sedentarios.  
Cabe destacar el hallazgo de que la frecuencia cardiaca aumenta más 
en las pacientes obesas mórbidas con SAHS leve-moderado. Del mismo modo, 
las pacientes con obesidad mórbida con SAHS grave tienen una mayor 
capacidad de ejercicio aeróbico y alcanzan más tarde el umbral anaeróbico 
(87%) que las obesas mórbidas con SAHS leve-moderado (65%). 
No tenemos una explicación razonada al hecho de que las pacientes 
obesas mórbidas con SAHS grave tengan menor aumento de la frecuencia 
cardiaca, alcancen un mayor umbral anaeróbico y tengan un grado de 
entrenamiento mayor que aquéllas pacientes con SAHS leve-moderado. 
Tampoco hemos podido leer referencias que puedan aclarar este punto. 
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5.6. Vía aérea superior, obesidad y apnea del sueño 
El principal hallazgo de este estudio es que el diámetro de la orofaringe 
en inspiración tiene una correlación negativa con la gravedad del SAHS en 
mujeres obesas mórbidas 216 por lo que  cuanto menor sea ese diámetro, 
mayor será la gravedad del SAHS.  
En el subgrupo de pacientes con SAHS grave, se observó una 
correlación negativa entre el área de la orofaringe en inspiración y el IDH.  
De igual forma, se ha evidenciado una relación negativa entre el IMC y el 
área de la orofaringe en inspiración, lo cual es concordante con los resultados 
que correlacionan IMC y gravedad del SAHS.  
La faringe constituye el lugar donde la vía aérea superior es capaz de 
obstruirse durante el sueño en los pacientes con SAHS. Esta estructura 
anatómica es un conducto que transmite el aire, los líquidos y los sólidos. Para 
llevar a cabo estas funciones es necesario que posea capacidad para 
colapsarse y cambiar su morfología 107,108,109. Junto con las alas nasales y los 
bronquiolos terminales es el único segmento del tracto respiratorio que no 
posee un esqueleto óseo ni cartilaginoso que lo mantenga rígido 224. Es, por 
tanto, una estructura flexible, que responde con cambios de su geometría 
frente a las variaciones en la presión transmural 110.  
Dos factores determinan el balance entre la permeabilidad de la faringe y 
su colapso. El primero es la presión negativa intrafaríngea, generada por la 
contracción del diafragma, y que resulta superior cuanto más estrecha es la luz 
de la faringe. Ello explica que esté aumentada en el SAHS 110,224. El segundo 
factor del que depende la permeabilidad faríngea es el tono muscular. Cuando 
el diafragma se contrae se activan de forma sincrónica los músculos 
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dilatadores de la faringe que, al contraerse, aumentan el calibre de la luz y la 
rigidez de las paredes. Estos mecanismo neuromusculares son complejos, se 
desconocen muchos de sus mecanismos y están, en última instancia, 
regulados por el sistema nervioso central 137. Se sabe que ciertas situaciones 
disminuyen los reflejos y la actividad de los músculos, en especial, el sueño, el 
alcohol, los anestésicos, los hipnóticos y sedantes. No obstante, la actividad del 
diafragma se afecta en menor grado por el sueño y el alcohol que los músculos 
faríngeos. El músculo accesorio de la respiración más investigado ha sido el 
geniogloso. Esta disminución de la actividad de los músculos de la faringe 
durante el sueño o con algunas sustancias farmacológicas es mucho más 
acusada en los roncadores y en los pacientes con SAHS. 
En este sentido, algunos autores 107-109,118 opinan que la disminución de 
la vía aérea en los sujetos con SAHS no sólo debe justificarse por alteraciones 
morfológicas estáticas de la vía aérea, sino también por anomalías de la 
dinámica de la faringe, lo que explicaría la mayor tendencia de estos enfermos 
a tener obstrucciones del tracto respiratorio superior. Estos hallazgos sugieren 
que en los sujetos con SAHS podrían existir alteraciones neuromusculares en 
la vía aérea y que, dado que la disminución de la luz es circunferencial, 
probablemente implicarían a varios grupos musculares. 
En esta línea, Suratt et al. 189 han propuesto que este tipo de pacientes 
deben ejercer una mayor contracción muscular en la faringe para conseguir  
mantener una vía aérea más ancha. Ello conduciría a hipotonía y fatiga 
muscular. Estos autores 189 han valorado el comportamiento de la faringe 
mediante fluoroscopia lateral, lo cual permite ver los cambios en tiempo real. 
Durante los episodios de apnea se origina una oclusión de la luz entre la 
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lengua, el paladar blando y la pared posterior de la faringe. Los tramos 
inferiores de la misma se colapsan progresivamente, en sentido craneocaudal, 
debido a un fenómeno de succión que se desencadena con los esfuerzos  
inspiratorios. La obstrucción  se consigue vencer cuando la lengua se mueve 
en sentido anterior, acompañada  de una elevación de la mandíbula, lo que 
origina la aparición de un espacio aéreo entre la lengua y el paladar. Estas 
alteraciones han sido confirmadas durante la inspiración. El mecanismo 
descrito ayuda a explicar el carácter cambiante de las oclusiones de la vía 
aérea en el SAHS y la limitación de los métodos de exploración no dinámicos 
para detectarlas. 
En un trabajo previo de nuestro grupo, Caballero et al. 14 analizaron 16 
pacientes con SAHS y 39 sujetos sanos. Se efectuaron las mismas mediciones 
que en el actual protocolo, utilizando igual técnica. Se observó que los 
pacientes con SAHS tenían un menor diámetro de la nasofaringe en inspiración 
(195,9 ± 150,5 mm2) con respecto al grupo control (300,4 ± 172,3 mm2) 
(p=0,044), menor diámetro de la orofaringe en inspiración (259,6 ± 166,4 mm2) 
con respecto al grupo control (364,9 ± 136,1 mm2) (p<0,05) y un mayor calibre 
de la hipofaringe en espiración en los sujetos con SAHS (724,8 ± 428,2 mm2) 
que los sujetos sanos (424,2 ± 155,0 mm2) (p<0,05). De igual modo, tanto la 
úvula como el espacio retrofaríngeo mostraban un mayor grosor en el grupo 
con SAHS. Únicamente el espacio retrofaríngeo mantuvo significación 
estadística en la discriminación del grupo SAHS (10,3 ± 3,5 mm) con el grupo 
control (6,3 ± 2,7 mm) (p<0,001). Sin embargo, este trabajo incluía un mayor 
número de hombres que de mujeres.  
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Ocón 16 comprobó que existían diferencias en la vía aérea superior en 
función del sexo, estudiada con la misma técnica de TC que en el presente 
estudio. Los hombres tenían un mayor calibre de la orofaringe en espiración, 
así como un mayor diámetro de la hipofaringe, tanto en inspiración como en 
espiración. Al establecer una comparación entre sujetos sanos y con SAHS por 
sexos, se apreció que las mujeres con SAHS tenían, con respecto a las 
mujeres control, una mayor nasofaringe en inspiración (SAHS: 484,1 mm2 vs 
control: 363,8 mm2) y espiración (SAHS: 453,0 mm2 vs control: 324,0 mm2), así 
como una menor orofaringe en inspiración (SAHS: 214,3 mm2 vs control 307,1 
mm2). Además, la úvula y el espacio retrofaríngeo resultaban mayores en las 
mujeres con SAHS que en las sanas (úvula: 7,8 mm en SAHS vs 6,5 mm en 
control)(espacio retrofaríngeo: 9,3 mm en SAHS vs 6,0 mm en control). 
En nuestro actual estudio 216,217 se confirma que en las mujeres obesas 
mórbidas con SAHS, el calibre de la orofaringe en inspiración es menor (185,4 
mm2). En el SAHS, es una constante, en los tres trabajos de nuestro grupo, 
que el calibre de la orofaringe en inspiración está disminuido. Ello nos orienta a 
dos hipótesis: 
En primer lugar, el parámetro de la vía aérea superior que más influye en 
el desarrollo de SAHS en mujeres es la orofaringe en inspiración.  
En segundo término, el parámetro que más influye en la mujeres obesas 
mórbidas para desarrollar SAHS es la orofaringe en inspiración. Esto nos lleva 
a pensar que el lugar donde se deposita la grasa en la mujeres obesas 
mórbidas que padecen SAHS es la orofaringe en inspiración. 
Otros trabajos que analizan la vía aérea superior mediante TC 
corroboran este resultado. Haponik et al. 118 evidenciaron que enfermos con 
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SAHS tenían una orofaringe más estrecha que las personas normales. 
Además, el grado de estrechamiento de la vía aérea superior se correlacionaba 
con la gravedad del SAHS. La obstrucción se detectaba, sobre todo, a nivel de 
la orofaringe.  
Polo et al. 193  evaluaron mediante TC 15 enfermos con SAHS frente a 14 
personas control y comprobaron que en el SAHS se apreciaba una nasofaringe 
más estrecha y, en cambio, una hipofaringe más ancha que en las personas 
control. Estos autores 193 mantienen que la obstrucción completa de la vía 
aérea superior durante el sueño en el SAHS es más probable si existe una 
nasofaringe estrecha unida a una hipofaringe relativamente grande. Avrahami y 
Englender 199 detectan una clara relación entre la estrechez del área de la 
orofaringe (a partir de 50 mm2) y el número y duración de las apneas. 
En otros trabajos que valoran la vía aérea superior en pacientes con 
SAHS se han demostrado una gran variedad de resultados y relaciones 105,200. 
Así, Fogel et al. 105 en 14 pacientes obesos mórbidos (12 de ellos, mujeres) en 
los que analizaron la vía aérea superior mediante TC, vieron que el diámetro 
antero-posterior de la vía aérea y el cambio en el volumen de la vía aérea 
faríngea entre TLC y RV tenían un alto grado de correlación con el IAH (r = 
0,77, p<0,01 y r = 0,71, p = 0,01, respectivamente). Recientemente, han 
surgido dudas sobre la veracidad de los resultados de este artículo 223. Esto 
hace que los resultados de nuestro estudio adquieran mayor validez, dado que 
es el único trabajo sobre la vía aérea superior y el SAHS en mujeres obesas 
mórbidas. 
Mortimore et al. 200 analizaron, mediante RM, la vía aérea superior de 
nueve controles no obesos, nueve SAHS no obesos y nueve obesos con SAHS 
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y demostraron que los pacientes con SAHS tenían un exceso de depósitos de 
grasa en el cuello y que ésta se localizaba en las áreas antero-laterales de la 
vía aérea superior. 
Schwab et al. 201 en 48 pacientes sin SAHS y 48 con SAHS grave  
midieron la vía aérea superior mediante RM y análisis tridimensional. 
Concluyeron que el volumen de la lengua y de las paredes laterales de la 
faringe constituyen un factor de riesgo independiente para la apnea del sueño. 
 El resultado de nuestro trabajo 216 orienta a que el punto más débil de la 
vía aérea superior en mujeres, en especial en obesas mórbidas, sería la 
orofaringe, no teniendo tanto valor el espacio retrofaríngeo o la úvula, como se 
vio en trabajos precedentes 14,16. El colapso de la vía aérea se originaría a nivel 
de la orofaringe, estando ésta relacionada con la fisiopatología de la apnea del 
sueño, con más protagonismo en mujeres con obesidad mórbida que en otros 
grupos.    
 Lo que es evidente es que la etiopatogenia del SAHS es, todavía, 
desconocida. Sin embargo, en nuestros tres trabajos previos, incluido el actual, 
sobre el papel de la vía aérea superior en la etiopatogenia del SAHS, hemos 
podido demostrar, de manera constante, la estrechez de la orofaringe en 
inspiración. 
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6. CONCLUSIONES 
 
1. Respecto a la relación entre la vía aérea superior de las mujeres con 
obesidad mórbida y la gravedad del síndrome de apneas-hipopneas del 
sueño (SAHS): 
El área de la orofaringe en inspiración es el parámetro de la vía aérea 
superior que tiene una mayor relación con la gravedad del SAHS en 
obesas mórbidas. 
En el grupo de enfermas con SAHS grave se aprecia, con respecto al 
grupo de SAHS leve-moderado, un estrechamiento de la orofaringe  y un 
mayor diámetro de la nasofaringe. 
2. La prevalencia de SAHS en mujeres obesas mórbidas es muy elevada 
(92,5%). 
3. Nuestros resultados confirman que en mujeres obesas mórbidas, el peso 
y el índice de masa corporal se relacionan con la gravedad del SAHS.  
4. Las mujeres obesas mórbidas con SAHS no tienen somnolencia diurna. 
Ello podría justificar la necesidad de un registro poligráfico de sueño en 
toda mujer obesa mórbida. 
5. Existe una correlación negativa entre el índice de masa corporal (IMC) y la 
capacidad pulmonar total (TLC), es decir, según aumenta el IMC en la 
mujeres obesas mórbidas, disminuye la TLC. 
El diámetro de la úvula y el espacio retrofaríngeo en espiración son los 
parámetros de la vía aérea superior que más se relacionan con la función 
respiratoria en estas pacientes.  
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6. Las mujeres obesas mórbidas tienen una capacidad funcional normal, con 
una capacidad de ejercicio reducida, ya tengan o no apnea del sueño. 
Las obesas mórbidas con SAHS grave tienen un menor incremento de la 
frecuencia cardiaca y una mayor capacidad de ejercicio aeróbico que las 
obesas mórbidas con SAHS leve-moderado. 
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AASM : Asociación americana del medicina del sueño. 
BRFSS: Behavioral Risk Factor Surveillance System. 
CRF: capacidad residual funcional. 
CT90: porcentaje de tiempo con saturación menor al 90%. 
DLCO: capacidad de transferencia de monóxido de carbono. 
ER: espacio retrofaríngeo. 
ERAM: esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares. 
ERV: volumen de reserva espiratorio. 
ESD: excesiva somnolencia diurna. 
FEV1: volumen espiratorio en el primer segundo. 
FVC: capacidad vital forzada. 
GG: músculo geniogloso. 
HI: hipofaringe en inspiración máxima. 
HE: hipofaringe en espiración máxima. 
IA: índice de apnea. 
IAH: índice de apnea-hipopnea. 
IAR: índice de alteración respiratoria. 
IC: capacidad inspiratoria. 
IDH: índice de desaturaciones por hora. 
IMC: índice de masa corporal. 
IRV: volumen de reserva inspiratorio. 
IOTF: Internacional Obesity Task Force. 
MMV: ventilación voluntaria máxima. 
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NI: nasofaringe en inspiración máxima. 
NE: nasofaringe en espiración máxima. 
OI: orofaringe en inspiración máxima. 
OE: orofaringe en espiración máxima. 
OMS: Organización mundial de la salud. 
Patm: presión atmosférica. 
P0.1: presión de oclusión en boca. 
PR: poligrafía respiratoria. 
PIM: presión inspiratoria máxima. 
PEM: presión espiratoria máxima. 
Pcrit: presión crítica de cierre. 
Pn: presión nasal. 
PSG: polisomnografía convencional. 
Ptm: presión transmural. 
Rtot: resistencia de la vía aérea. 
RDI: respiratory disturbance index. 
RV: volumen residual. 
RM: resonancia magnética. 
SAHS: síndrome de apneas-hipopneas del sueño. 
Sat min: saturación de oxihemoglobina mínima. 
SEEDO: sociedad española para el estudio de la obesidad. 
SO2: saturación parcial de oxihemoglobina. 
TC: tomografía computarizada. 
TLC: capacidad pulmonar total. 
TTmu: índice de tensión-tiempo de los músculos inspiratorios. 
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U: úvula. 
VA: vía aérea. 
VAS: vía aérea superior. 
VC: capacidad vital. 
VC IN: capacidad vital inspiratoria. 
V’O2: consumo de oxígeno. 
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8.1. Hoja informativa y consentimiento informado 
 
HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 
 
 
TÍTULO: "La vía aérea superior en mujeres obesas mórbidas con 
síndrome de apnea obstructiva del sueño sometidas a cirugía bariátrica". 
 
INVESTIGADOR PRINCIPAL: Rodolfo Álvarez-Sala Walther: Hospital 
Universitario La Paz: Servicio de Neumología. Teléfono de contacto: 
917277190. 
 
 Se le va a pedir su consentimiento para participar en un proyecto de 
investigación. El objetivo principal de esta investigación es valorar las 
modificaciones de la vía aérea superior, mediante tomografía computarizada. 
 Por favor lea esta hoja de información detenidamente y pregunte todo 
aquello que desee al respecto antes de decidir su participación en este estudio.  
 En este proyecto se le realizará, específicamente para el mismo, una 
tomografía computarizada del cuello, un registro poligráfico nocturno y unas 
pruebas de función respiratoria. La tomografía computarizada de cuello es una 
prueba radiológica que consiste en llevar a cabo radiografías algo más 
complejas de lo habitual, pero con mucha mejor definición, para poder ver las 
estructuras de dicho órgano. La poligrafía respiratoria consiste en colocar al 
enfermo una serie de cables y bandas a lo largo de todo el cuerpo para 
registrar los fenómenos respiratorios, sonidos nocturnos (ronquidos), 
movimientos corporales, etc, que se producen durante el sueño. Las pruebas 
de función respiratoria que se van a realizar forman parte de la práctica clínica 
habitual y se realizan diariamente en nuestro centro a pacientes con diversas 
enfermedades. 
 En este estudio se pretende incluir a 40 enfermas con obesidad mórbida, 
procedentes de varios centros de la Comunidad Autónoma de Madrid, que 
están en lista de espera para ser intervenidas de cirugía de la obesidad.  
 Las pruebas mencionadas se harán:  
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a) La tomografía computarizada de cuello, en el servicio de Radiología del 
Hospital Universitario de La Princesa; 
b) Las pruebas de función respiratoria y el registro poligráfico nocturno, en 
el Hospital Universitario La Paz. Un investigador del equipo (Dra. Ana 
Santiago Recuerda) se encargará de ponerse en contacto con Usted 
para citar y coordinar las pruebas. 
La tomografía computarizada helicoidal de cuello es una técnica que, 
hoy día, prácticamente no tiene complicaciones, puesto que no precisa de 
contraste intravenoso y la duración de la prueba es de unos 5 a 10 minutos. La 
poligrafía nocturna está exenta de complicaciones. 
 Los posibles beneficios de este ensayo serán aquéllos que nos permitan 
detectar trastornos respiratorios del sueño y conocer mejor la participación de 
las alteraciones del cuello en el síndrome de apnea del sueño, así como su 
modificación tras la cirugía de la obesidad. En cualquier caso, es posible que 
usted personalmente no obtenga beneficio alguno. Si decide participar, podrá 
retirarse en cualquier momento sin perjuicio alguno.   
 Los datos que se obtengan en este estudio se manejarán de forma 
confidencial. En caso de publicarse los resultados, su nombre no figurará en 
documento alguno. 
  El investigador principal del proyecto es el Dr. D. R. Álvarez-Sala 
Walther y el médico responsable de facilitarle la información es la Dra. Ana 
Santiago Recuerda (teléfono de contacto:  917277253). 
 En el proyecto de investigación se respetarán todas las normas de la 
buena práctica clínica. Dicho proyecto ha sido revisado por el Comité de Ética 
de Investigación Clínica (CEIC) de los hospitales participantes. 
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CONSENTIMIENTO POR ESCRITO 
 
TÍTULO DEL ESTUDIO: 
 "La vía aérea superior en mujeres obesas mórbidas y síndrome de apnea 
obstructiva del sueño sometidas a cirugía bariátrica". 
 
Yo, (nombre y apellidos) 
................................................................................................................ 
 
He leído la hoja de información que se me ha entregado 
He podido hacer preguntas sobre el estudio 
He recibido suficiente información sobre el estudio 
He hablado con (nombre del investigador) 
.................................................................................... 
 
Comprendo que mi participación es voluntaria 
Comprendo que puedo retirarme del estudio 
1. Cuando quiera  
2. Sin tener que dar explicaciones 
3. Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos 
 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio 
 
 
 
 
Fecha       Fecha 
 
 
 
 
Firma de participante    Firma del investigador 
(manuscrita del participante) 
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8.2. Aprobación comité ética de investigación clínica 
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8.3. Base de datos 
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CASOS EDAD PESO1 TALLA IMC1 EPWORT1 GRAVEDAD GRAV.SAS IAH IA IDH SAT_MIN CT90
1 36 135 162 51,5 5 1 1 0 1 91 0,0
2 21 119 169 41,7 6 1 3 1 7 85 0,0
3 45 127 155 52,9 6 1 1 0 7 81 2,4
4 33 139 165 51,0 2 2 8 1 22 80
5 44 135 159 53,3 2 3 19 25 71
6 44 138 157 55,9 2 3 15 33 71 9,0
7 31 122 157 49,4 2 2 2 6 10 85 0,0
8 36 109 157 44,2 17 2 3 19 8 14 86 0,0
9 52 113 160 44,1 2 2 9 1 15 82 5,0
10 31 144 173 48,1 2 2 7 0 11 77 1,0
11 35 126 169 44,1 2 2 7 1 13 82 2,0
12 56 96 149 43,2 4 2 2 9 3 7 80 6,0
13 26 145 163 54,6 8 2 2 7 1 11 85 0,0
14 30 129 168 45,7 2 2 7 0 16 74 4,0
15 34 119 160 46,5 2 2 2 6 1 7 81 0,0
16 58 118 150 52,4 6 2 2 14 7 18 66 36,0
17 23 94 149 42,3 6 2 2 11 5 11 77 3,0
18 44 119 172 40,2 1 2 3 27 5 24 80 5,0
19 62 107 153 45,7 4 2 2 9 1 10 81 16,0
20 46 113 160 44,7 8 2 2 10 0 12 88 0,0
21 40 160 168 56,7 8 2 2 14 2 17 72 9,0
22 31 146 169 51,1 2 2 3 16 1 21 66 8,0
23 43 100 153 42,7 13 2 2 8 1 11 83 1,0
24 28 116 164 43,2 17 2 2 8 1 11 85 0,0
25 44 120 158 48,0 2 3 27 9 23 82 1,0
26 38 123 162 46,8 2 2 9 0 9 81 1,0
27 52 121 150 53,7 3 4 32 0 40 71 17,0
28 55 126 153 53,8 3 4 34 12 32 61
29 46 112 164 41,6 3 4 38 44 84
30 41 140 157 56,7 3 4 50 67 74 12,7
31 34 167 161 64,5 17 3 4 84 42 92 63 84,0
32 32 136 160 53,1 1 3 4 42 37 73 21,0
33 39 117 162 44,5 3 4 100 84 100 69 66,0
34 44 116 157 47,1 6 3 4 35 12 36 70 9,0
35 50 133 162 50,7 11 3 4 105 67 81 43 90,0
36 43 121 164 44,9 3 4 51 15 53 63 36,0
37 36 121 163 45,5 3 4 31 3 34 83 3,0
38 30 140 164 52,1 10 3 4 64 32 68 74 18,0
39 35 123 169 43,1 4 3 4 32 1 40 81 40,0
40 36 151 159 59,7 3 4 102 86 103 28 83,0  
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CASOS FEV1 FEV1% FVC FVC% FEV1/FVC VCIN VCIN% FEV1/VC CV CV% ERV ERV%
1 3,13 108 3,46 103 90,00 3,48 102 90 3,34 98,2 ,60 51,7
2 2,83 82 3,88 98 72,96 3,84 96 74 3,77 94,4 ,85 59,9
3 2,87 120 3,51 125 82,00 3,60 126 80 3,43 119,6 1,76 177,3
4 2,68 87 3,23 91 82,87
5 90 82 86,00
6 112 115 83,00
7 100 103 79,00
8 2,26 84 2,65 85 85,00 2,78 88 81 2,77 87,3 ,29 25,3
9 2,51 104 3,11 109 81,00 3,20 109 78 3,21 109,6 ,27 29,5
10 3,11 90 3,87 97 80,33 3,96 98 79 3,90 96,6 ,47 36,6
11 3,14 98 4,09 111 75,00 4,21 112 75 4,17 111,0 ,46 38,0
12 1,50 80 1,92 85 78,00 1,68 72 90 1,70 73,3 ,33 41,3
13 2,84 89 3,32 91 86,00 3,48 94 82 3,42 92,6 ,55 42,1
14 3,00 89 3,63 94 83,00 3,72 95 81 3,81 97,6 ,61 46,0
15 2,83 99 3,11 94 91,00 3,14 93 90 3,11 92,6 ,56 47,9
16 1,81 97 2,41 107 75,00 2,40 104 75 2,51 108,2 ,39 49,7
17 2,65 100 2,94 96 90,00 3,10 101 86 3,01 98,3 ,68 52,6
18 3,15 102 3,90 109 81,00 3,86 105 81 3,81 103,5 ,60 55,9
19 2,43 128 2,97 130 82,00 3,05 129 80 2,97 125,6 ,41 56,5
20 2,19 85 3,02 100 72,00 3,15 103 69 3,04 98,9 ,62 62,5
21 2,63 86 3,16 89 83,00 3,15 87 84 3,13 86,6 ,83 73,3
22 2,79 89 3,38 89 82,00 3,41 87 82 3,81 98,9 ,96 76,2
23 2,99 126 3,30 119 91,00 3,36 119 89 3,32 117,9 ,77 76,3
24 3,47 109 4,08 112 85,00 4,06 110 85 4,11 111,4 1,08 84,2
25 2,60 102 3,22 109 80,00 3,27 108 79 3,40 112,4 ,91 89,5
26 3,71 130 4,25 129 87,00 4,24 126 87 4,26 126,7 1,09 96,7
27 1,02 50 1,43 60 71,28
28 1,48 72 1,93 79 76,54
29 1,67 61 2,67 84 62,46
30
31 2,88 97 3,22 94 89,00 3,18 92 90 3,13 90,5 ,35 29,2
32 3,16 107 3,70 109 85,00 3,76 110 84 3,83 111,5 ,38 31,3
33 2,61 92 3,55 109 73,00 3,55 106 74 3,51 105,2 ,40 36,1
34 2,28 91 2,77 95 82,00 2,75 92 83 2,65 89,0 ,38 37,6
35 2,52 98 3,11 103 81,00 3,21 104 79 3,19 103,1 ,48 50,0
36 2,64 94 3,23 99 81,00 3,19 96 102 3,20 96,0 ,59 55,7
37 2,75 93 3,02 89 91,00 3,11 90 88 3,20 92,6 ,76 65,5
38 3,07 96 3,54 97 86,00 3,42 94 90 3,29 89,2 1,04 80,8
39 3,33 104 3,91 106 85,00 4,01 106 83 4,07 108,5 1,00 83,5
40 2,67 96 2,97 92 90,00 3,00 92 108 2,90 88,8 1,15 100,2  
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CASOS PO2 PCO2 SAT RTOT RTOT% TLC TLC% FRC FRC% RV RV% RV/TLC
1 88 43 97,0 ,41 138,0 4,71 96,0 1,97 74,0 1,37 91 29
2 84 40 96,0 ,53 175,2 4,92 92,0 1,99 71,0 1,15 79 23
3 66 35 93,0 ,42 139,0 3,71 84,0 2,05 81,0 ,29 19 34
4
5 79 35
6 83 37
7 92 34
8 80 41 96,0 ,68 225,0 3,86 84,0 1,38 54,0 1,09 77 28
9 82 45 96,0 ,54 179,0 5,39 113,0 2,45 93,0 2,18 126 40
10 92 37 98,0 ,58 194,3 6,17 110,0 2,73 94,0 2,27 139 37
11 ,67 222,0 5,92 110,0 2,21 78,0 1,75 108 30
12 58 39 91,0 ,59 197,0 4,03 100,0 2,66 111,0 2,33 146 58
13 81 41 96,0 ,65 215,0 4,34 87,0 1,47 55,0 ,92 67 21
14 97,0 ,43 144,0 4,92 93,0 1,72 62,0 1,11 76 23
15 99 31 98,0 ,30 99,0 4,48 94,0 1,93 74,0 1,37 95 30
16 77 37 96,0 ,43 144,0 4,48 108,0 2,35 97,0 1,97 120 44
17 98 36 98,0 ,41 136,0 3,81 94,0 1,48 63,0 ,80 73 21
18 89 40 97,0 ,48 161,0 5,46 98,0 2,25 78,0 1,65 91 30
19 70 42 94,0 ,65 216,0 4,56 106,0 2,01 81,0 1,60 91 35
20 97,0 ,55 184,0 4,03 85,0 1,62 62,0 1,00 61 25
21 78 42 95,0 ,48 161,0 4,03 76,0 1,74 62,0 ,90 54 22
22 91 41 97,0 ,49 164,0 4,85 90,0 2,00 71,0 1,04 67 21
23 97,0 ,46 154,0 4,17 97,0 1,62 66,0 ,85 58 20
24 110 39 89,0 ,60 201,0 4,99 99,0 1,96 72,0 ,87 62 39
25 86 30 97,0 ,38 127,0 4,68 101,0 2,19 85,0 1,28 82 27
26 78 35 95,0 ,28 92,0 5,55 113,0 2,39 89,0 1,30 84 23
27 99 32
28 99 43
29 80 37
30 84 42
31 79 52 94,0 ,43 144,0 4,16 86,0 1,38 52,0 1,03 72 25
32 77 38 95,0 ,36 118,0 4,98 104,0 1,54 59,0 1,15 83 23
33 77 35 97,0 ,79 262,0 6,15 125,0 3,05 114,0 2,65 170 43
34 76 37 95,0 ,99 331,0 4,03 88,0 1,76 69,0 1,38 89 34
35 58 38 91,0 ,51 169,0 4,71 96,0 1,52 89 32
36 84 41 ,51 168,4 4,80 95,4 2,20 81,0 1,61 97 33
37 82 34 97,0 ,37 124,0 4,21 84,0 1,77 66,0 1,01 66 24
38 80 36 97,0 ,62 208,0 3,64 72,0 1,39 51,0 ,35 25 28
39 79 38 96,0 ,35 118,0 5,10 95,0 2,03 72,0 1,03 63 20
40 68 36 93,0 ,63 211,0 3,44 73,0 1,68 65,0 ,54 37 15  
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CASOS CI CI% PIM PIM% TTMU ERI U NI OI HI ERE NE OE
1 2,75 122,22 7,84 71,0 ,17 9,45 6,23 7,45 113,50 253,30 10,73 50,65 213,15
2 2,93 109,32 7,24 64,8 ,13
3 1,67 89,30 2,79 25,0 ,30
4 11,52 6,02 126,35 484,90 901,60 381,85 174,75
5 9,07 7,45 145,20 61,30 275,70 8,45 153,80 483,20
6 7,59 7,59 207,97 211,00 227,00 93,90
7 6,86 5,86 224,10 177,15 163,80 45,35 220,00
8 2,48 121,56 13,10 117,0 ,08 11,88 5,64 121,90 134,10 259,50 12,54 17,05 186,00
9 2,94 145,54 8,81 81,0 ,09 9,85 3,05 24,70 217,60 555,00 10,85 5,90 99,00
10 3,43 124,25 9,69 88,0 ,12
11 10,70 97,0 ,20
12 1,37 90,13 10,30 94,0 ,12
13 2,87 120,58 13,55 121,0 ,13 7,88 7,28 199,65 268,90 284,60 10,23 9,85 378,00
14 3,20 124,03 13,67 123,0 ,09 11,75 5,85 100,10 195,75 420,80 146,65 430,00
15 2,55 116,97 15,02 135,0 ,05 9,92 7,98 149,00 296,00 338,50 8,00 ,00 326,00
16 2,12 137,66 12,62 115,0 ,09 10,65 8,59 442,00 299,00 435,00 10,50 378,50 104,50
17 2,33 128,02 5,05 44,0 ,17
18 3,21 123,46 7,58 70,0 ,10
19 2,56 157,05 9,43 87,0 ,08
20 2,41 116,42 5,57 51,0 ,17
21 2,30 92,74 7,37 67,0 ,17 7,08 7,11 15,25 57,60 277,90 7,75 91,90 72,90
22 2,85 110,03 13,23 120,0 ,07
23 2,55 141,66 12,23 110,0 ,04
24 3,03 125,72 9,33 84,0 ,07 11,50 6,86 207,00 228,50 273,50 13,33 171,00 219,00
25 2,49 123,88 6,53 59,0 ,37 5,63 6,54 164,00 88,45 194,00 7,78 135,40 268,25
26 3,17 142,15 10,47 95,0 ,03 16,24 2,19 9,05 256,90 530,00 22,05 37,55 110,30
27 8,53 8,21 371,40 157,80 281,50 260,70 261,60
28 7,84 7,79 210,35 262,10 354,50 34,70 269,60
29 16,00 6,09 102,15 246,75 526,50 196,00 127,70
30 12,80 5,10 13,15 75,00 520,70 13,16 8,20 113,80
31 2,77 123,66 13,29 119,0 ,10 10,85 9,41 218,00 31,50 241,00 11,24 140,50 165,00
32 3,44 155,20 8,51 76,0 ,10 8,54 2,56 305,55 173,05 301,40 11,95 ,00 128,60
33 3,11 140,09 7,05 64,0 ,24 9,64 7,23 268,70 34,80 273,50 10,60 10,60 53,40
34 2,27 115,22 8,80 80,0 ,23 10,65 8,59 442,00 299,00 435,00 10,50 378,50 177,50
35 10,05 92,0 ,13 14,53 9,00 ,00 247,00 563,00 7,80 ,00 655,50
36 2,61 114,53 11,58 1,1 ,10 12,69 7,05 171,95 236,10 263,20 187,10 331,75
37 2,44 106,55 13,10 1,2 ,06
38 2,25 91,70 11,86 106,0 ,11 20,00 9,40 36,75 96,00 337,00 130,33 120,33
39 3,07 120,39 13,03 119,0 ,06
40 1,75 82,54 7,04 63,0 ,14 8,61 7,19 279,35 55,40 320,10 142,65 103,60  
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CASOS HE NINE OIOE HIHE RESVENT FV VOLTIDAL EQRCO2 HRSLOPE O2UPTAKE O2UPTAX O2UPTAKG VO2PRED O2PULSE
1 280,70 43 -10 -27 63 36 1,36 25,6 10,02 1710 84 12,6 70 13,6
2 53 35 1,57 23,6 6,92 1806 74 15,2 55 17,2
3
4 306,20 -255 310 595
5 448,90 -8 -422 -173
6 269,40 118 -42
7 230,60 179 -43 -67
8 366,40 104 -52 -107 38 51 1,37 36,8 10,31 1585 79 14,5 67 10,6
9 560,20 19 118 -5 46 35 1,50 25,6 9,09 1811 103 16,2 91 12,3
10 55 37 1,51 31,9 11,93 1545 64 10,7 47 12,1
11
12
13 298,80 190 -110 -14 48 31 2,15 25,0 10,48 2061 96 14,3 74 13,7
14 442,40 -46 -235 -22 28 31 3,03 37,5 10,04 2198 95 17,0 71 12,9
15 388,50 -30 -50 53 27 2,01 27,4 11,56 1488 73 12,7 35 10,1
16 185,00 64 195 250
17 47 43 1,33 31,1 9,49 1677 81 18,0 70 9,8
18 36 37 2,16 28,6 7,62 2146 111 18,5 96 15,2
19 22 33 1,82 29,7 7,01 1873 124 17,8 112 15,0
20 47 44 1,04 31,7 11,89 1568 83 13,3 61 9,9
21 294,70 -76 -15 -17
22 31 43 1,76 39,1 9,65 2286 95 15,7 69 15,1
23
24 336,00 57 9 -63 68 29 1,63 21,5 13,09 1551 70 13,4 49 8,9
25 656,00 -47 -74 -462
26 395,80 -28 146 135 54 30 2,31 28,1 11,48 1790 86 14,6 11
27 219,40 111 -104 62
28 306,30 176 -7 48
29 259,00 -94 119 267
30 515,80 5 -38 5
31 161,00 78 -134 80
32 306,20 45 -5 58 30 1,92 25,8 9,59 2128 98 15,6 94 14,2
33 345,40 258 -19 -72 52 20 2,66 27,4 7,26 2095 109 17,9 16,1
34 185,00 64 122 250 52 30 1,34 29,7 11,02 1285 72 10,7 62 10,9
35 821,00 -92 -814
36 524,70 -16 -95 -261 43 33 1,82 22,6 7,10 2181 114 18,0 91 17,0
37 43 47 1,43 30,6 8,96 2066 98 17,1 96 13,5
38 313,00 -94 -24 24 40 42 1,79 25,7 7,90 2516 108 18,0 98 17,7
39 55 35 1,74 27,2 9,58 1893 86 15,1 81
40 305,00 137 -48 15
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